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Die rasche Willkürkontraktion 


Beitrag zur elektromyographischen Analyse der menschlichen Willkürmotorik 
Von Hans-Joachim Hufschmidt 


Mit 7 Abbildungen 


Eingegangen am 13. Januar 1954 


Die außerordentlich großen Geschwindigkeiten, welche unsere Glied- 
maßen vermöge ihrer Muskulatur erreichen können, setzt ein Höchstmaß 
an Synchronisation der die Muskulatur ausmachenden motorischen Ein- 
heiten und damit der entsprechenden Vorderhornzellen des Rückenmarkes 
voraus. 

Im physiologischen Geschehen wird der Idealfall einer Synchroni- 
sation der Motoneurone nur beim Eigenreflex oder monosynaptischen 
Reflex erreicht: die funktionelle Gleichzeitigkeit vieler Einheiten ist eine 
vollkommene! — Doch ist die Bedeutung des monosynaptischen Reflexes 
umstritten und die Auffassungen schwanken von der nüchternen Fest- 
stellung und experimentellen Loslösung aus jeglichem Leistungszu- 
sammenhang (Rhenshaw °?) zum hochorganisierten Verteiler der freispie- 
lenden Motorik (Hoffmann ?? ,?”), oder bis zum adäquaten Gegenspieler 
der Massenträgheit (Wagner ®!). Zu welcher Konzeption man auch neigen 
möge, einmalig ist das anatomische Bild der direkten Reflexkollateralen 
und als seine erste Beschreibung von Lenhossek ?" vorlag, da wurde der 
Eigenreflex in seiner monosynaptischen Formulierung und mit ihm die 
synchrone Entladung der Motoneurone geradezu eine Forderung. Vor 
vielen Jahren zog daraus P. Hoffmann die Konsequenz. Jüngst wurde der 
monosynaptische Reflex beim Menschen wiederentdeckt und zeitlich in 
Millisekunden durch direkte Ableitung am menschlichen Rückenmark 
präzisiert (Magladery u. a. *'). 

Wieviel komplizierter aber sind bereits die anatomisch-funktionellen 
Voraussetzungen einer willkürlich ausgelösten Entladung! Abgesehen von 
den histologischen Details ist eine zeitliche Staffelung der über den Trac. 
pyram. laufenden Impulse nachgewiesen worden (Lloyd ®8). Wenn über- 
haupt, dann treffen nur wenige Willkürimpulse direkt auf die Vorder- 
hornzellen, die meisten erleiden in den verschieden gelagerten Inter- 
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neuronen eine genau meßbare Verzögerung. Selbst bei höchster willens- 
mäßiger Konzentration auf den Moment des Startes gelingt niemals ein 
vollkommenes „Miteinander“, sondern nur ein rasches „Nacheinander“ der 
effektiven motorischen Impulse. Diese zeitlichen Verhältnisse genauer zu 
untersuchen, ist das Hauptproblem der hier folgenden Untersuchungen. 


Zur Methodik 


1. Keine Reizung: „Tierversuche und Versuche am Menschen ha- 
ben ihre gegenseitigen Vorteile und Nachteile ... Im Tierversuch fällt 
die natürliche Schaltung und Überwachung der Reflexe durch die Will- 
kür fort ... Diese Verbundenheit mit dem Willen entspricht einerseits 
den natürlichen Bedingungen zwar mehr, doch andererseits wird dadurch 
eine Komplikation herbeigeführt, die die Übersicht erschwert.“ (P. Hoff- 
mann 5). Diese Sätze charakterisieren auch die vorliegenden Resultate 
mit der einen Ausnahme, daß meine Methode den künstlich heraus- 
gegriffenen Reflex vermeidet, sei er nun adäquat oder elektrisch aus- 
gelöst. 

Die Versuchsperson erhält lediglich den Befehl, so rasch wie möglich 
irgendeine bestimmte Bewegung auszuführen. Dabei ruht das Gewicht der 
Willkür auf dem Moment des Startes, und was danach geschieht, geht 
dann die Willkür praktisch nichts mehr an. 

Die Haltung der Vp. ist natürlich und unbehindert, ihre Aktionen sind 
die des täglichen Lebens: z. B. wendet sie ruckartig den Kopf im Straßen- 
verkehr (Trapezius und Sternocleidomastoideus), sie springt auf die 
Straßenbahn und stößt dabei den Körper ruckartig vom Boden ab (Gastroc- 
nemius) und schleudert schließlich den Unterarm vorwärts (Triceps), 
um den sicheren Handgriff zu erfassen. Mit einem Wort, wenn ein unter- 
suchter motorischer Vorgang den physiologischen Bedingungen, wie sie 
im Alltag gegeben sind, weitestgehend entspricht, so ist es dieser. 

2. Die Ableitung: Als Elektroden dienten runde Silberplättchen 
von 1cm Durchmesser, wie sie in den USA zur EEG-Ableitung verwendet 
werden (siehe auch Monnier und Hufschmidt #9). In der Mitte befand sich 
eine Bohrung von 2mm. Sie wurden mit Kollodium auf die Haut über 
den Muskelbauch geklebt. Leicht vorgewölbt, konnte zwischen die- 
selben und die Haut eine ausreichende Menge von Kontaktpaste * gebracht 
werden, um den Widerstand zu verringern. 

Es handelt sich also um eine Massenableitung zahlreicher Muskelfasern 
und diese gibt nur das Bild der Gesamtaktivität eines hinreichend großen 
Muskelbezirkes wieder. Die hierbei auftretenden oft hochfrequenten 
Aktionsströme kommen, nach allgemeiner Auffassung und wie Adrian ? 
darlegte, durch Interferenz vieler Einheiten verschiedener Frequenz zu- 
stande, wobei das Frequenzmaximum einer motorischen Einheit beim 
Menschen meist noch beträchtlich unter 100/s liegt. 

Darüber hinaus ist zu berücksichtigen, daß sich — wie Hodes, Larrabee 
und German ?! nachgewiesen haben — auch die Aktionspotentiale be- 


* Zusammensetzung der Kontaktpaste: Glycerin, Adeps lanae und 10/, Na Cl. 
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nachbarter Muskeln an dem Elektrodenpaar über dem zu testenden 
Muskel bemerkbar machen können. Ich untersuchte jedoch Muskeln, die, 
wie der Triceps oder Biceps, der Trapezius, Gastrocnemius usw. eine sehr 
große Ausdehnung haben, so daß ein benachbarter oder gar antagoni- 
stisch wirkender Muskel kaum als Störsender fungieren konnte. Auch 
war offenbar die Form der verwendeten Elektroden innerhalb gewisser 
Grenzen zum isolierten Abgriff geeignet. Vergleicht man nämlich die 
Aktionsstrombilder zweier benachbarter Elektrodenpaare, welche über 
demselben Muskel liegen und nur wenige cm voneinander entfernt sind, 
so sieht man in manchen Fällen unter dem einen Elektrodenpaar eine 
Hemmung der Aktionsströme, unter dem anderen Elektrodenpaar aber 
normale Aktivität. Müßte man also bei der Verstärkung, welche gewöhn- 
lich angewendet wurde, ein Übergreifen der Aktivität angrenzender Ge- 
biete befürchten, dann dürfte nicht unter zwei benachbarten Elektroden- 
paaren gleichzeitig Hemmung und Aktivität zu finden sein. Dies muß mit 
Nachdruck betont werden, vor allem, da noch Mitkontraktionen anta- 
gonistischer Muskeln beschrieben werden. 

DE Dar Eerreranlssuralteszinesiin uUnmremrtz: Der EEG-Apparat von 
Schwarzer * hat sich hinsichtlich unserer Anforderungen gut bewährt. 
Die hier benutzten Modelle gestatteten die saubere Wiedergabe der Fre- 
quenzen bis zu 150/s, womit man meines Erachtens für die meisten Pro- 
bleme elektromyographischer Massenableitungen auskommen dürfte — 
Besonders wichtig ist eine ausreichende Erdung der Vp., dagegen ist ein 
abgeschirmter Raum oder ein Faraday’scher Käfig nicht nötig. Die Länge 
der Elektrodenzuführung sollte 120 cm möglichst nicht überschreiten, es 
kann sonst zu elektrischen Artefakten kommen, die sehr leicht durch die 
Berührung der Drähte miteinander (infolge der heftigen Bewegungen der 
Vp. usw.) ausgelöst werden. — Die meisten Kurven wurden mit einer 
Registriergeschwindigkeit von 100 mm/s aufgenommen, also 1 mm auf der 
Kurve entspricht 10 ms, ein Wert, der für die Beantwortung vorliegender 
Fragestellung ausreicht. 


Die Ergebnisse 


1. Der Innervationsstart: Das grundlegende Schema des Vor- 
gehens bei diesen Versuchen sei am Triceps-Biceps-System erörtert. Die 
Vp. hält den Oberarm waagerecht, den Unterarm im senkrechten Winkel 
dazu nach oben, wobei die gesamte Armmuskulatur leicht innerviert ist. 
Nun erhält sie den Befehl, den Unterarm so rasch wie möglich nach vorne 
zu schleudern. Dabei ist es psychologisch interessant, daß die Konzen- 
tration auf den Augenblick des Startes in dem Maße wächst, als die Vp. 
die Länge des Stoßes verkürzen will und auch tatsächlich verkürzt. Offen- 
bar kann die in der Peripherie wirkende Innervationsordnung zentral 
sehr genau eingestellt werden, also der Grad der Vollkommenheit an 


* An dieser Stelle möchte ich den Direktoren der hiesigen Universitäts-Kinder- 
klinik und Nervenklinik, den Herren Professoren Dr. Wiskott und Dr. Kolle, 
sowie den Herren Oberärzten Dr. Pache und Dr. Decker für die Überlassung der 
EEG-Apparate und ihre stete Hilfsbereitschaft herzlich danken. 
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Synchronie. Man arbeitet daher am besten mit eingeübten Versuchs- 
personen. 

Die Elektroden sind im Gesamtbereich des Triceps mit einem jeweiligen 
Abstand von 1,5—2,5 cm angeklebt, am Ansatz des Muskels in Höhe der 
Achselhöhle beginnend, und endend in den sehnigen Bezirken nächst dem 
Ellbogengelenk. Auch bei den anderen später aufgeführten Muskein 
folgte die Anordnung der Elektroden dem Verlauf der Muskelfasern. 

Eine genaue Ausmessung von vielen Willkürstößen ergab, daß in den 
einzelnen Bezirken ein und desselben Muskels die initialen Aktionsstrom- 
potentiale nicht zu gleicher Zeit beginnen. So wurde z.B. in Abb. 1A 
ein kurzer und in Abb. 1B ein langer, möglichst rascher Willkürstoß regi- 
striert. Die Ableitung I zeigt das proximale, die Abl. II das mittlere, und 
die Abl. III das distale Elektroden- 
paar in einem jeweiligen Abstand 


Abb.1. A: Rascher kurzer Willkürstoß des 
Triceps ohne Belastung des Unterarmes. I, 
II u. III proximale, mittlere und distale Ab- 
leitung. I = Initialer Innervationsstoß, Sp = 
Innervationsstille oder Silent period, R = 
Rückschlag oder Rebound, IE = „Innerva- 
tionseinheit des Willkürstoßes“. B: Rascher, 
aber weit ausholender Willkürstoß des Tri- 
ceps. I, II u. III wie in Abb. 1A. Die erste 
gestrichelte Vertikale zeigt den Startmoment 
an. Man beachte den zeitlich gestaffelten 
Beginn der Aktionsströme und die Asyn- 
chronie zwischen beiden Vertikalen. Nach 
der zweiten Vertikalen Synchronisation aller 
Ableitungen. 


von ungefähr 2 cm. Die verticale 
Linie in Abb. 1 A markiert den Be- 
ginn des ersten Aktionspotentials 
im proximalen Tricepsbereich. Erst 
10—15 ms später werden die mehr 
distal gelegenen Zonen aktiv und 
in diesem Fall kann man von einer 
weitgehenden Synchronisation 
sprechen, wenn auch im gezeigten 
Beispiel eine leichte Phasenver- 
schiebung noch nachweisbar ist. — 
Wohlgemerkt, die Abb. 1 A zeist 
den Extremfall einer raschen und 
sehr kurzen Willküraktion. Im Ge- 
gensatz dazu sei in Abb. 1 B zwar 
eine ebenso rasch, aber auch we- 
sentlich länger ausholend ge- 
wollte Kontraktion dargestellt. 
Bis zur vollen Synchronisation der 
Aktionspotentiale in allen drei Ab- 
leitungen vergehen 90 ms, wie es 
die zweite verticale Linie andeutet. 
Davor herrscht Asynchronie und, 
worauf es uns besonders ankommt, 
es liegt zwischen den initialen Ak- 
tionspotentialen der verschiedenen 
Ableitungen eine Latenz von 20— 
30 ms! Jedoch ist es nicht die Regel, 
wie es nach den Abb. den Anschein 


haben könnte, daß die proximalen Bezirke immer den Vorsprung beim 
Start haben, vielmehr wechselt dies sehr. Das erste Aktionspotential kann 
z.B. in einem mittleren Muskelbezirk auftreten, das zeitlich nächste im 
proximalen, das darauffolgende im distalen und so fort. Schon hieraus 
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ergibt sich die Unmöglichkeit, das Phänomen des unterschiedlichen Ak- 
tionsbeginnes einfach auf eine Überleitungsverzögerung des Aktions- 
stromes auf der Muskelfaser zurückzuführen. Zudem beträgt diese letztere 
3 m/s, d.h. 2 cm Elektrodenabstand in 7—8 ms, ein Wert, welcher weit 
unter den vorgenannten Latenzzeiten liegt. 

Der Übergang vom Ruhezustand in die Kontraktion ist kein plötzlicher 
und vollkommener (siehe auch Sherrington und Eccles !P). Die zeitliche 
Reihenfolge läßt sich hier sehr gut an der Abb. 1B demonstrieren: 1. Kein 
gleichzeitiger Beginn. 2. Phase der Asynchronie. 3. Phase der Synchronie. 
Die mit steigender Muskelspannung ebenfalls ansteigende Summe der 
Aktionspotentiale, ferner das durch salvenartige Willkürimpulse (Adrian 
und Moruzzi?) und proprioceptive Reflexe entwickelte „recruitment‘“ 
(Creed u.a.’) haben ihre Ursache in der successiven Mobilisation zuvor 
inaktiver Einheiten. Über eine fortlaufende Zunahme der Entladungs- 
frequenz motorischer Einheiten ließe sich wahrscheinlich nur mit 
Hilfe von Nadelelektroden eine bindende Aussage machen, wobei Einzel- 
fasern der Beobachtung zugänglich würden. 

Wird, wie es hier geschieht, von der Vp. keine gleichmäßige Dauer- 
innervation verlangt, sondern nur ein pointierter Stoß, so hören die 
Aktionsströme unter allen Elektroden nach einer gewissen Zeit fast voll- 
kommen auf. Dieser initiale Innervationsstoß, oder I in Abb. 1 A beträgt 
im Mittel 50—70 ms, sofern die äußeren mechanischen Bedingungen sich 
nicht verändern (siehe später). 


2. Die Innervationsstille: An den initialen Innervations- 
stoß von definierter Dauer schließt sich eine Innervationsstille, oder 
„silent period“ an, Abb. 1A, deren Dauer wiederum bei gleichbleibenden 
Bedingungen, an einer nicht ermüdeten Vp. gewonnen, in engen Grenzen 
konstant bleibt und gewöhnlich zwischen 60 und 80 ms schwankt. 

Die Silent period nach einem Eigenreflex fällt zeitlich in die mecha- 
rische Kontraktion; sie beginnt auf dem höchsten Punkte des Mechano- 
gramms und endet noch bevor dasselbe seine Ausgangslage erreicht hat 
(Deny Brown ®, Fulton und Pi Suner !?). Ihrer Entdeckung (Hoffmann ?*) 
folgte eine Flut von Erklärungen, deren bestechendste wohl die von 
Fulton und Pi Suner !? ist, welche sich auf die Matthewschen *’ Unter- 
suchungen stützt. Diese sagen aus, daß die Muskelspindeln (die A,-Recep- 
toren), als den kontrahierenden Muskelfasern parallel geschaltete und 
daher dehnungsempfindliche Elemente, während der Kontraktion ihre 
Entladungen einstellen. Neuerdings schließt sich Merton #8 dieser Meinung 
an. Er führte den Beweis, daß nur im Falle einer mechanisch nachweis- 
baren Kontraktion eine Silent period auftritt und läßt eine theoretische 
Erörterung im Hinblick auf die Stabilität des zentralnervösen Regula- 
tionsmechanismus folgen (Siehe später in der Diskussion). 

Nun konnte ich aber nachweisen (Hufschmidt ?®), daß in einer dem 
Eigenreflex folgenden Silent period eine autogene Hemmung (Granit 13 14) 
verborgen ist. Es dürfte wohl höchst wahrscheinlich sein, daß die 
Hemmungsimpulse, welche bei einer reflektorischen Muskelzuckung nach- 
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gewiesenermaßen entstehen, gleicher Weise durch eine kurze Muskel- 
kontraktion hervorgerufen werden, welche auf einen Willkürakt hin er- 
folgt. Als Entstehungsort dieser Hemmungsimpulse kommen nach über- 
einstimmender Aussage vieler Autoren nur die Golgi-Sehnenorgane in 
Frage. Diese funktionieren im Gegensatz zu den dehnungsempfindlichen 
A-Receptoren oder Muskelspindeln nur während der Kontraktion bezw. 
einer excessiven Dehnung. Dies entgegengesetzte Verhalten von Dehnungs- 
receptoren und Spannungsreceptoren ist während der Muskelzuckung be- 
sonders eindrucksvoll. Bei der normal ablaufenden Motorik, bei Vor- 
herrschen der Asynchronie müssen wir uns diese Receptoren in ständigem 
Wechselspiel begriffen vorstellen (Wagner %?): beide sind gleichzeitig 
in Aktion, wobei einmal der eine, einmal der andere afferente Rück- 
strom dominieren wird und die efferenten Impulse moduliert. Dabei ist 
zu beachten, daß die Spannungsreceptoren eine größere Reizschwelle 
haben, den Dehnungsreceptoren also den Vorrang geben. 

Dieses Konkurrieren läßt sich durch einen sehr einfachen Versuch 
demonstrieren: Die Vp. hat die Augen verbunden und führte eine rasche 
Willkürkontraktion aus. Man versucht nun durch entgegengesetzten Zug 
den sich willkürlich kontrahierenden Muskel gleichzeitig kräftig zu deh- 
nen. Wenn dabei im resultierenden mechanischen Effekt die Kontraktion 
überwiegt, dann zeigt sich auch eine Silent period, überwiegt jedoch die 
Dehnung, dann kommt es nicht zu einer Innervationsstille Wir werden 
später beim Gastrocnemius sehen, daß derselbe durch die Schwerkraft 
ständig im Zustand der Dehnung gehalten wird, wenn er sich nicht vehe- 
ment kontrahiert. Kommt es also zu einer mechanischen Kontraktion, 
dann fallen die bahnenden Impulse aus, während die hemmenden in den 
Vordergrund treten. Umgekehrt rangieren bei der Dehnung die fördern- 
den Impulse wahrscheinlich auf Grund der niedrigeren Reizschwelle ihrer 
Endorgane vor den hemmenden, denn bei der Dehnung kommt es ja auch 
zu einem Spannungszuwachs. Dieser nur phänomenologische Aspekt der 
Silent period wird in der Diskussion einer Betrachtung Platz machen, 
welche versucht, diese Erscheinung vom Prinzip der Selbstregelung des 
Muskels aus zu verstehen. 

3. Die Innervationseinheit des Willkürstoßes: Mer- 
ton *%, der eine Muskelkontraktion durch elektrischen Reiz auf den peri- 
pheren Nerven auslöste, konnte ohne Schwierigkeiten in die dabei auf- 
tretende Silent period hinein Willkürimpulse schießen. In meinen Ver- 
suchen ließ sich das nicht wiederholen. Im Gegenteil, die Silent period 
blockiert jede gewollte Innervation, so daß eine rasche Willkürkontraktion 
im Aktionsstrombild sich aus dem initialen Innervationsstoß I und der 
anschließenden Silent period zusammensetzt. Die Summe beider möchte 
ich mit „Innervationseinheit des Willkürstoßes“ bezeichnen. In Bezug auf 
das Triceps-Biceps-System schwankt ihre Dauer zwischen 80 und 130 ms, 
Abb.IA und 2A. 

Nun muß entsprechend dieser Definition das charakteristische Bild ge- 
wahrt bleiben, wenn sich an die erste rasche Willkürkontraktion eine 
ebenso schnelle zweite Willkürkontraktion schließt. Das ist in der Tat 
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der Fall. Abb. 3 zeigt am Beispiel des Gastrocnemius den Vergleich der 
einfachen mit der Doppelkontraktion (3A zu 3B). Daran erkennt man, 
daß der zweite Stoß nicht eher wirksam werden kann, als nicht die Inner- 
vationsstille, die sich an den ersten Stoß schließt, vorüber ist. Wäre die 
Silent period nur der Stop der Dehnungsreceptoren, dann könnte sie wahr- 
scheinlich nicht von begrenzendem, hemmendem Charakter sein. Auch ist 
die Innervationsstille sicher nicht „gewollt“, z.B. ein willkürlicher Brems- 
effekt, sonst könnte man sie wahrscheinlich ebenso gewollt unterbrechen, 
was aber nicht möglich ist. Über das gegensätzliche Ergebnis von Mer- 
ton #8 lassen sich nur Vermutungen anstellen, die aber hier nicht weiter 
verfolgt werden sollen. 

4. Der Dehnungsreflex: Dehnungsreflex und Eigenreflex ist 
offenbar nicht dasselbe, wenn auch nicht bestritten werden soll, daß der 
Eigenreflex nicht nur als einmalige synchrone Erregung, sondern auch als 
Tetanus auftreten kann (Hoffmann ?’). Bedenken gegen die Identifizie- 
rung beider wurden zuerst bei den Klinikern laut (Foerster !!1); dann er- 
gaben die Sherrington’schen Untersuchungen (Creed u.a.’) eine Unter- 
scheidung von „phacis reaction“ und „static reaction“. Auch Lloyd *? 
machte auf das gleichzeitige Bestehen eines mehrsynaptischen Dehnungs- 
reflexes bei der Katze aufmerksam und schließlich fanden Park, Teasdall 
und Magladery °’ an Patienten, die keine Eigenreflex-Erregbarkeit mehr 
besaßen, einen deutlichen Dehnungsreflex, oder „C-response“. Endgültiges 
!äßt sich zur Zeit jedoch noch nicht aussagen. 

Als Generatoren der Dehnungsimpulse müssen die Muskelspindeln an- 
gesehen werden. Ihre Entladungen laufen über die Fasern der maxi- 
malsten Leitungsgeschwindigkeit, den Fasern der Gruppe I nach Lloyd °°. 
Bei einer Dehnung, welche ihren Endwert in kurzer Zeit erreicht, spre- 


dl 
chen die Endorgane auf den Differentialquotienten at an. Dabei ist aber 


auch die Ausgangslänge des Muskels noch wesentlich, so daß schließlich 
dl 
dt 
angenommen hat. Außerdem soll bei einem stationären Dehnungswert 
die Impulsfrequenz der Muskelspindeln, nach erfolgter Adaptation, eine 
lineare Funktion des Logarithmus der Kraft sein, welche die Dehnung her- 
vorruft (Matthews *®). 

Demnach müßte in unserem Falle der raschen willkürlichen Triceps- 
kontraktion im Biceps fast zu gleicher Zeit ein Dehnungsreflex entstehen, 
da die Dehnungskurve im Biceps eine Art Spiegelbild der Triceps-Kon- 
traktionskurve sein wird. Die folgende Überlegung soll die zeitlichen Ver- 
hältnisse klären. Die Kontraktionszeit, d.h. die Zeit vom Beginn bis zum 
Gipfelpunkt des Mechanogramms, oder, was annähernd dasselbe ist, bis 
zum Beginn der Silent period im Aktionsstrombild, beträgt bei schnellen 
Muskeln nach Cooper und Eccles® 24—40 ms, bei Merton *? für den 
Adductor pollicis 50 ms und bei unserer Willkürkontraktion im Triceps 
50—-70 ms. Die rasche Willkürkontraktion kommt also einer elektrisch aus- 
gelösten Muskelzuckung sehr nahe in ihrem zeitlichen Verlauf. Wir können 


-L als adäquater Reiz in Betracht kommen könnte, wie es Wagner ®* 
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nun für unsere rasche Tricepskontraktion annehmen, daß zeitlich im 
ersten Drittel der Kontraktionszeit, also zwischen 15—20 ms, das Maximum 
der Kontraktionsgeschwindigkeit liegt, fallen doch auch bei Cooper und 
Eccles5 die Wendepunkte der re- 
flektorischen Kontraktionskurven 
in diesen zeitlichen Bereich. Das 
Maximum der Dehnungsgeschwin- 
digkeit im antagonistischen Biceps 
wird natürlich zum gleichen Zeit- 
punkte erreicht. — Hansen und 
Hoffmann !% geben für die mono- 
synaptische Reflexzeit im Biceps 
einen Wert von 11-—-13 ms an, und 
somit müßte das Maximum der 
reflektorisch ausgelösten efferen- 
ten Impulse annähernd zwischen 
15—20 + 11—13 ms = 25—35 ms 
vom Beginn des ersten Aktions- 
stromes im Triceps an gerechnet, 
zu finden sein. Zu dieser Zeit 
sehen wir aber nicht nur kein 
Entladungs-Maximum, sondern ein 
Sistieren jeglicher Innervation. Die 


Abb. 2. A: Rascher kurzer Willkürstoß des 
Triceps ohne Belastung. Drei Triceps-Ab- 
leitungen und eine Biceps-Ableitung. Be- 
zeichnungen wie in Abb.1A. DR = Deh- 


nungsreflex im Biceps. Der ausgezogene 
Pfeil in der unteren Ableitung gibt den 
Moment des Aktionsstromstartes im Tri- 
ceps an. Der daneben stehende gestrichelte 
Pfeil markiert den Zeitpunkt, an welchem 
der Dehnunsgsreflex voll entwickelt sein 
müßte (siehe Text). Er verspätet sich aber 
durch die reciproke Hemmuns. B: Ra- 
scher kurzer Willkürstoß des Triceps mit 
Belastung (1—2 kg). Ableitungen, Bezeich- 
nungen und Pfeile wie in Abb. 2A. Die 
„Innervationseinheit“ IE ist jetzt bedeutend 
länger und der Dehnunssreflex im Biceps 
tritt noch später ein. 


ersten Dehnungseffekte, DR in 
Abb. 2 A und B zeigen sich erst 
50 bis 70 ms nach Beginn des Tri- 
ceps-Stoßes oder zu Beginn der 
Silent period im Triceps. Es ist 
naheliegend, hiefür die reciproke 
Innervation verantwortlich zu ma- 
chen, dergestalt, daß die mit Inner- 
vation des Agonisten gleichzeitig 
einhergehende Hemmung des An- 
tagonisten jeglichen Durchbruch 
von Dehnungsreflexen verhindere. 


Und da es sich hier um eine sehr 
kräftige Tricepsinnervation handelt, könnte man mit Wachholder 60 an- 
nehmen, daß dann die reciproke Hemmung der Dehnungsreflexe besonders 
eclatant wäre. Das einzige Hemmungsphänomen ist die reciproke Hem- 
mung jedoch nicht und es gelang mir nachzuweisen (Hufschmidt 30), daß 
bei vollkommener Aufhebung der Reciprozität, das heißt bei idealer Syn- 
chronisation von Agonist und Antagonist, auch eine Synchronisation der 
nachfolgenden Innervationsstillen stattfindet, in welcher keinerlei Deh- 
nungsreflexe auftreten können. Man kann hier nicht umhin, dafür die sich 
einer jeden raschen Muskelkontraktion anschließende autogene Hemmung 
verantwortlich zu machen, so wie auch Magladery u.a.*” nachweisen 
konnten, daß nach einer kurzen Dehnung des Muskels längere Zeit sich 
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keine Dehnungsreflexe mehr auslösen lassen. Das Faktum der ver- 
späteten Dehnungsreflexe trägt, wie man später sehen wird, wesent- 
lich zum Funktionieren des Reglermechanismus bei. 


9. Der Rückschlag oder „rebound“: Nur der Triceps-Inner- 
vationsstoß I ist Willkür, alle anderen ihm nachfolgenden Ereignisse müs- 
sen reflektorischer, oder allgemeiner ausgedrückt, automatischer Natur 
sein. In Abb.1A und 2A,B folgt der Silent period im Triceps ein Rück- 
schlag oder Rebound (R). Da natürlich die menschlichen Muskeln von ihrem 
Ansatz nicht getrennt werden können, ist es nicht möglich, beim Rebound 
den zentralen vom peripheren Anteil zu trennen. Man kann ihn als „suc- 
cessive Induktion“ (Sherrington 5%) deuten und Bethe und Kast * glauben 
am Sauerbruchamputierten einmal eine solche gesehen zu haben. Er kann 
aber auch als verspäteter Dehnungsreflex aufgefaßt werden; denn 50 bis 
70 ms vorher läuft eine reflektorische Biceps-Kontraktion. Schließlich ist 
auch die erhöhte Entladungsfrequenz der Dehnungsreceptoren gegen Ende 
des Mechanogramms in Rechnung zu ziehen. Die Mitte dürfte das Rich- 
tige treffen: Kombination zentraler mit peripherer Wirkung (Hofj- 
mann’). Daß der Rebound allein Ausdruck einer zentral gesteuerten 
Rhythmik sei, dafür liegen keine Beweise vor; andererseits habe ich zei- 
gen können, (Hufschmidt ?"), daß bei Bewegungsrhythmen verschiedener 
willkürlich eingestellter Frequenzen der Rebound sich streng nach dem 
mechanischen Ablauf der einzelnen Muskelkontraktionen richtet *. 


Der Rebound ist kein für sich existierender Baustein der raschen Will- 
kürbewegung, kann er doch mit der Innervation eines nachfolgenden 
zweiten Willkürstoßes verschmelzen (Abb. 3B). Auch ist seine Deutlich- 
keit und Länge recht wechselvoll und er wird sogar durch willkür- 
liche Denervierung eliminiert (Hoffmann ?®). 


6. Rasche Willkürkontraktionen<änderer Muskel- 
gruppen: Außer dem Antagonistenpaar: Triceps-Biceps wurden vom 
Trapezius (in der Nähe seines sehnigen Ursprungs an der Tub. occeip.), vom 
Sternocleidomastoideus (unterhalb des Proc. mastoid.), vom Masseter, vom 
Rectus und Biceps femoris, sowie Gastrocnemius und Tibialis anterior ab- 
geleitet. Im Prinzip lassen sich initialer Innervationsstoß, Silent period 
und Rebound in allen Muskeln nachweisen, nur daß die Innervationsein- 
heit, d.h. Innervationsstoß + Silent period in der unteren Extremität 
im Durchschnitt länger dauert: ungefähr 250—300 ms. Dabei nimmt 
sowohl die Länge der Silent period wie auch die des Innervationsstoßes 
zu und Letzteres spricht dafür, daß die „gewollte“ Synchronisation der 
Motoneurone, z. B. im Gastrocnemius längere Zeit in Anspruch nimmt 
als diejenige im Triceps. Andererseits ist auch die Silent period nach 
einem Eigenreflex an den unteren Extremitäten länger (Sommer ’', 
Schenk 5t). Diese Tatsache hat man unter dem Gesichtpunkt der 
zentralen Rhythmik diskutiert, welche ich keinesfalls unbeachtet lassen 
will, nur zeigen sich die reflektorischen Einflüsse auf jede Cäsur, oder, 


* Vergleiche auch den folgenden Punkt 9. 
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wenn man will, Schwingungsvorgang in der Innervation von so überragen- 
der Bedeutung, daß der allein zentral bedingte Vorgang dagegen ver- 
blaßt. Innervationsbeispiele erwähnter Muskeln sollen in den folgenden 
Punkten unter dem Wechsel nervös-afferenter und mechanischer Be- 
dingungen behandelt werden. 


7.Störung des afferenten Rückstromes:a) Tabiker: 
In der oben angegebenen Weise wurde versucht, auch beim Tabiker, 
dessen Reflexe in den unteren Extremitäten nicht mehr auslösbar waren, 
das entsprechende Myogramm einer stoßartigen Willkürbewegung zu 
erhalten. Von vorne herein muß man eine viel schwächere Massen- 
aktion des Elektromyogramms erwarten, da kein verstärkender Rück- 
strom aus den Mechanoreceptoren des Muskels mehr vorhanden ist. 
(Man vergleiche dazu die Fig. 12 bei Lloyd ?S). Dagegen sollte man an- 
nehmen, daß, wenn durch einen starken Willkürimpuls infolge irgend- 
welcher intrazentraler „Rückmeldungen“ oder „Efferenzkopien“ die Tätig- 
keit von Interneuronen oder Motoneuronen rhythmisiert würde, dieser 
A priori-Rhythmus jetzt bei Fortfall der modulierenden Afferenzen be- 
sonders deutlich zutage träte. Davon aber kann keine Rede sein. Das 
Gegenteil ist der Fall: in der Abb. 3 stehen sich die Gastrocnemius- 
Ableitungen eines Normalen (3A und B) und eines Tabikers (3C) gegen- 
über. Der Befehl war bei beiden Vp. derselbe: so rasch wie eben möglich 
zwei Kontraktionen hintereinander auszuführen (vergleiche das unter 
Punkt 3 über den Doppelstoß Gesagte). Die rasche Willkürkontraktion des 
Tabikers besteht jedoch nur aus dem Innervationsstoß. Seine Aktions- 
ströme erreichen langsam eine gewisse Höhe, um allmählich wieder ab- 
zusinken. Keinesfalls kann von einer den Innervationsstoß begrenzenden 
Silent period gesprochen werden; eher hat es den Anschein, als würde der 
Aktionsstromeffeki den eigentlichen Reiz — die auf die Motoneurone in- 
direkt einwirkenden corticalen Impulse — zeitlich bei weitem überdauern, 
wie es sich deutlich in den Lloyd-schen 38 Experimenten bei Reizung des 
Tractus pyramid. und Hinterwurzeldurchschneidung zeigte. Mit anderen 
Worten, beim Tabiker besteht keine durch afferente Impulse bewirkte 
Begrenzung der Motoneuronaktivität, sondern eine zentral bedingte Nach- 
entladung. Und ebenso wird eine reflektorische initiale Bahnung fort- 
fallen, wenn man sich dieselbe — eine genaue Erörterung kommt später — 
als Effekt der die Muskelspindeln innervierenden (Kuffler u.a. 5) dünnen 
Fasern (Leksell?%) vorstellt. Mit einer gewissen Berechtigung kann man 
sagen: die „Innervationseinheit des Willkürstoßes“ existiert nur bei intak- 
ten Afferenzen, wobei besonders darauf hingewiesen sein soll, daß diese 
Afferenzen in ihrer zentralen Wirksamkeit ebenso vielgestaltig sein 
können, wie die anatomische Struktur und funktionelle Inanspruch- 
nahme der im Muskel gelegenen Receptoren verschieden ist. So bestimmt 
nicht nur der von den Muskelspindeln inaugurierte monosynaptische Re- 
fiex das efferente Bild. Das zeigt folgendes Experiment. 


b)Ischämie: Die Drosselung des Blutstromes führt, wenn sie lange 
genug bestehen bleibt, zuerst zu einer Frequenz-Zunahme und bald darauf 
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zu einem deutlichen Versiegen der Muskelspindelimpulse (A,-Recep- 
toren). Das wurde zum erstenmal von Matthews? an einem einzelnen 
Receptor aus der Extremitäten-Muskulatur der Katze beobachtet. Davon 
ausgehend, prüften Schenk und Bayer55 die Größe des adäquat aus- 
gelösten Achillessehnenreflexes während einer Ischämie des Unterschenkels 
von beträchtlicher Dauer (bis zu 21 min.). Die für uns hier wichtigste 
Tatsache ist, daß in ihren Versuchen zwischen 11 und 21 min. die Aus- 
lösbarkeit des Eigenreflexes auf ein Minimum, oft sogar auf 0 absinkt. Zu 


Abb. 3. A: Rasche 
kurze Willkürkon- 
traktion des Gastroc- 
nemius. Bezeichnun- 
gen wie in den vor- 
hergehenden Abbil- 
dungen. Zeit wie in 
Abb. 3B. B: Zwei 
rasche kurze Will- 
kürkontraktionen des 
Gastrocnemius so 
schnell wie möglich 
hintereinander: Dop- 
pelstoß. Man sieht, 
daß der zweite Will- 
kürstoß nicht in die 
Silent period der er- 
sten Kontraktion hin- 
einfällt, sondern ihr 
Ende abwarten muß. 
C: Doppelstoß des 
Gastrocnemius wiein 
Abb. 3B, aber bei 
einem Tabiker. Das 
sonst Klar unterteilte 
Bild von initialem 
Innervationsstoß, Si- 
lent period und Re- 
bound fehlt. (Weitere ag Ps 

Erklärung im Text). ne Tabes dee. 


dem gleichen Resultat kamen Magladery u.a.*'P . Ihr H-Reflex, identisch 
mit dem monosynaptischen oder Eigenreflex, war in weniger als 20 min. 
Ischämie verschwunden, während die Willküraktivität keineswegs ver- 
ändert war. 

Ich habe nun im Selbstversuch und bei einer größeren Anzahl von Vp. 
ein Bein oberhalb der Kniescheibe mit einer Blutdruckmanschette gestaut. 
Obwohi die Dauer der Ischämie gewöhnlich auch zwischen 12 und 20 min. 
lag, waren die Versuchsbedingungen gegen die der anderen Autoren in- 
sofern verschieden, als kräftige Muskelarbeit während der Stauung ver- 
langt wurde. Es ist dies ein außerordentlich schmerzhaftes Experiment 
mit unangenehmen vegetativen Symptomen. Dabei wird schließlich nicht 
nur die Durchblutung aufgehoben und Hypoxie oder gar Anoxie treten 
auf, sondern es kommt zu einer beträchtlichen CO,-Stauung, zu einer 
rapiden Anhäufung von Stoffwechselendprodukten. — Wenn man also 
nach 15 min. den Achillessehnenreflex adäquat auslösen will, so ist er in 
Übereinstimmung mit oben genannten Autoren praktisch nicht mehr 
reproduzierbar. Reproduzierbar aber ist das bekannte Aktionsstrombild 
einer raschen Willkürkontraktion mit Innervationsstoß, Silent period, 
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Rebound und Dehnungsreflexen. Auch tritt außer der starken Schmerz- 
haftigkeit keine subjektive oder objektive Unsicherheit im Gebrauch der 
Unterschenkelmuskulatur auf. Es ist bekannt, daß Personen ohne Eigen- 
reflexe eine durchaus normale Bewegungsfähigkeit haben (Dodt u. Gohl’), 
und daß bei ihnen, um noch einmal an die Befunde von Maglader;y 
u.a. 5° zu erinnern, polysynaptische Dehnungsreflexe nachweisbar sind. — 
Man wird also auch hier die durch die Ischämie nicht zum Verschwinden 
gebrachten Dehnungsreflexe nicht als Eigenreflex-Tetanus auffassen 
dürfen. Aus Matthews *’ Untersuchungen ist bekannt, daß die A-Recep- 
toren nicht nur die niedrigste Reizschwelle, sondern auch die höchste 
Empfindlichkeit einem O,-Mangel gegenüber aufweisen. Und wir können 
wohl annehmen, daß das Ausmaß unserer Durchblutungsstörung nicht so 
groß ist, daß es auch die anderen Receptoren, vor allem den B-Typ 
(Golgi-Sehnenorgane), treffen könnte. Selbst bei einer starken venösen 
Stauung und Abkühlung des Muskels im Tierversuch bleiben die die 
autogene Hemmung übermittelnden Receptoren intakt (Job ?”). Vielleicht 
könnte dies damit zusammenhängen, daß der Stoffwechsel in der Sehne 
vielmals kleiner ist als im Muskel und daher die im Sehnenmaterial ein- 
gebetteten Endorgane von der Stoffwechselnot nicht so schnell betroffen 
werden, als die im Muskel. 

8 Willkürliche Veränderung der Kontraktionsge- 
schwindigkeit (Gastrocnemius): Das Auftreten eines initialen 
Innervationsstoßes I und der sich anschließenden Silent period oder mit 
einem Wort der „Innervationseinheit des Willkürstoßes“ hängt von dem 
zeitlichen Verlauf der Kontraktion des betreffenden Muskels ab. Nimmt 
man die Konzeption von Wagner ®! zu Hilfe, dann sieht man leicht, daß 
zwischen Muskelsystemen wie Triceps-Biceps und Gastrocnemius-Tibialis 
anterior grundlegende Unterschiede zu finden sein müssen. Das Funktions- 
bild des ersten Muskelpaares wird von der Beschleunigung bzw. Bremsung 
der trägen Massen beherrscht. Es kommt im Verlaufe der Kontraktion des 
beschleunigenden Agonisten zu einer Verkürzung und Abnahme der 
Spannung, während der bremsende Antagonist bei wachsender Dehnung 
auch an Spannung zunimmt. Dagegen arbeitet das Gastrocnemius-Tibialis 
anterior-System in der Hauptsache gegen die Schwerkraft an und bei ab- 
nehmender Länge des Muskels wird die Spannung doch dieselbe bleiben 
(vermöge der Schwerkraft befindet sich der Muskel in einem Zustand per- 
manenter Dehnung), es sei denn, daß eine kräftige Kontraktion die Schwere 
überwindet und damit, wie im Triceps-Biceps-System bei der Verkürzung 
des Muskels auch die Spannung abnimmt. Das zeigen die folgenden Akti- 
onsstrombilder. In Abb. 4A kam es zu einer Beschleunigung des Körpers 
von der Erde weg, also Überwinden der Schwerkraft: das Resultat ist ein 
initialer Innervationsstoß mit anschließender Silent period. Man muß sich 
vorstellen, daß bis zur Überwindung der Schwerkraft ständig neue inner- 
vatorische Leistung rekrutiert werden muß, bis schließlich die Spannung 
so stark ist, daß es zu einem Abschnellen des Körpers kommt. In diesem 
Augenblick aber verkürzt sich nicht nur der Muskel, sondern fällt auch 
jeglicher Dehnungseffekt weg und somit verschwinden die Impulse der 
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Dehnungsreceptoren. Zugleich aber treten die im Zentrum beträchtliche 
Zeit nachdauernden Hemmungsimpulse aus den B-Receptoren (Golgi- 
Sehnenorgane) in den Vordergrund. Beide Vorgänge addieren sich zur 
Silent period. Man darf daher sagen: Die „Innervationseinheit des Willkür- 
stoßes“ mit abgegrenztem initialen Innervationsstoß und der Silent period 
tritt da auf, und nur da, wo es durch eine große Spannungsentwicklung 
unter Verkürzung zur Überwindung aller dehnenden Kräfte kommt. Wird 
nun die Kontraktionsgeschwindigkeit, z.B. hier im Gastrocnemius, will- 
kürlich gedrosselt, dann wird auf Grund der gegenwirkenden Schwerkraft 
keine Beschleunigung resultie- 
ren, der Fuß bleibt dann am 
Boden und der Muskel im Zu- 
stand der Dehnung. Wie Abo». 
4B und C zeigen, grenzt sich 
keine Silent period mehr ab, 
von einer Innervationseinheit 
kann nicht mehr gesprochen 
werden. In diesem Falle über- 
wiegen nämlich die Dehnungs- 
impulse und maskieren wahr- \ 
scheinlich ständig den hemmen- I ae Yin Hl] \ Al 
den Einfluß der B-Receptoren. Yu 

Os DETeEAVz errzän id emzun?s 
der mechanischen Be- 
dingungen:a)Zunahme 
der trägen Masse: (Tri- 
ceps-Biceps; Sternocleido.-Tra- 
pezius). Wenn man z.B. den 
Unterarm stoßartig von sich 
schleudert — bei horizontaler 
Oberarmhaltung —. ist unter 


Vernachlässigung der Reibung Abb. 4. A: Rasche kurze Willkürkontraktion des 


und Schwere der Unterarm als Gastrocnemius. Die „Innervationseinheit“ beträgt 
250 ms (Durchschnittswert beim Gastrocnemius 


Gastvoc. 


zu bewegende träge Masse auf- des Normalen). B: Wie in Abb. 4A, nur ist 
. das Kontraktionstempo willkürlich etwas ver- 
zufassen und durch Ergreifen jangsamt. C: Langsame Gastrocnemius-Kon- 


’ . ’ traktion. (Weitere Erklärung siehe Text). 
eines Gewichtes kann diese LBERODAN DW eTEr 2a) ) 


Masse beliebig erhöht werden. 

Mit fortlaufender Erhöhung der trägen Masse aber nimmt auch die 
Dauer der Kontraktion zu (die Beziehung zwischen Gewicht und Kon- 
traktionsgeschwindigkeit findet man bei Hill !9 20, siehe auch Wilkie ®) und 
daher ist, wenn man sich den langsameren Verlauf des Mechanogrammes 
im Bilde vergegenwärtigt, der initiale Innervationsstoß, sowie die Silent 
period dementsprechend von längerer Dauer. Der nachfolgende Rebound 
begrenzt, wie es in Abb. 2B zu sehen ist, eine bedeutend längere „Inner- 
vationseinheit“ (vergleiche Abb. 2 A ohne Belastung); immer noch „Ein- 
heit“, weil ein nachfolgender zweiter Stoß bei gleichen mechanischen Be- 
dingungen wiederum die ganze Länge der Silent period abwarten müßte, 
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um in Erscheinung zu treten. Die Beziehung zwischen dem Anwachsen der 
trägen Masse und der Verlängerung der „Innervationseinheit“ ist mit 
Rücksicht auf die vielen diese beeinflussenden Faktoren nur qualitativ be- 
stimmt worden. Was für das Triceps-Biceps-System gilt, läßt sich auch bei 
raschen Kopfbewegungen mit Ableitungen vom Trapezius und Sternoclei- 
domastoideus finden. Die Vergrößerung der trägen Masse wurde dadurch 
erreicht, daß die Vp. ein schmales Brettchen zwischen den Zähnen hielt, an 
dessen beiden Enden symmetrisch gleiche Gewichte befestigt wurden. 

Angesichts dieser Ergebnisse tritt die Frage nach einem zentralen Rhyth- 
mus in den Hintergrund und das Problem einer peripheren „Rückkoppe- 
lung“ (Wagner ®!) in den Vordergrund. 

Was nun das Verhalten des Dehnungsreflexes betrifft, so muß man sich 
an das unter Punkt 4 Gebrachte erinnern: Solange der Agonist in Tätigkeit 
ist, kommt es praktisch nicht zu einer reflektorischen Entladung im Anta- 
gonisten. Und wir können folgern, je langsamer die mechanische Kontrak- 
tion sei, desto verspäteter müsse der Dehnungsreflex eintreten, vergleiche 
die Abb. 2A mit 2B. Demnach richtet sich der Beginn der Bremsung 
(Dehnungsrefiex im Antagonisten) nach dem Gipfelpunkt der agonistischen 
Kontraktion und nicht, wie es die gestrichelten Pfeile anzeigen, nach dem 
geforderten Zeitpunkte, der sich bei Gültigkeit einer Differentialauotien- 
ten-Empfindlichkeit der Dehnungsreceptoren und einer Reflexzeit von 11—- 
13 ms rechnerisch ergibt. Im Beispiel Abb. 2B tritt das Maximum der 
Dehnungsreflexe mit einer Vergrößerung von ca. 70 ms auf, ein Wert, 
welcher das Vorhandensein einer Hemmung (reciprok in diesem Falle) ge- 
radezu fordert. 

An dieser Stelle sei noch kurz auf die Abb. 1B eingegangen. Die Vp. 
sollte zwar einen äußerst raschen, aber nicht möglichst kurzen, sondern 
weit ausholenden Schlag ausführen. Selbstverständlich muß dabei die Kon- 
traktionszeit ebenso abnehmen wie beim kürzesten Stoß + erhöhter träger 
Masse. So wird auch hier die „Innervationseinheit“ länger und die Deh- 
nungsreflexe müssen entsprechend später erscheinen. 

b) Zunahme des Körpergewichtes (Gastrocnemius-Tik.ant.): 
Der Unterarm ist relativ lang (großer Abstand: Hand — Drehachse im EI!- 
bogen), daher hat der Triceps ein großes Trägheitsmoment zu überwinden. 
Betrachten wir dagegen den kurzen Fuß, dann begreift man leicht, daß 
der an sich kräftige Gastrocnemius über einen großen Bereich verschiede- 
ner Belastungen hin sein zeitliches Innervationsbild, d. h. seine „Innerva- 
tionseinheit“, nicht groß verändert. Zudem liegt, wie schon erwähnt, seine 
Aufgabe ganz woanders, nämlich in ständigem Anarbeiten gegen die Kör- 
perschwere. Ich fand, daß selbst die Verdoppelung des normalerweise auf 
den Gastrocnemius wirkenden Gewichtes keine Verlängerung der „Inner- 
vationseinheit“ als Ausdruck einer langsameren Kontraktion zur Folge hat. 
Der Muskel ist offenbar einer Gewichtszunahme des zu tragenden Körpers 
weitgehend angepaßt. 

Das ist die eine Besonderheit. Noch auffallender ist die folgende: Der 
reine Antagonismus zwischen Gastrocnemius und Tibialis anterior, zwi- 
schen Rectus und Biceps femoris, wie wir ihn vom Reflexpräparat her ken- 
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nen, macht unter normalen physiologischen Bedingungen einem kompli- 
zierten Spiel von Dehnungsreflex, reciproker Innervation und vollkomme- 
ner Synchronisation der Muskelpaare Platz. 

In Abb. 5 A stehen die Ableitungen vom Rect. fem., Gastroc., Biceps fem. 
und Tib. ant. untereinander und geben die innervatorische Koordination 
eines kräftigen Abstoßens vom Boden wieder. In den Antagonisten Biceps 
femoris und Tibialis anterior treten im Moment der agonistischen Silent 
period kräftige Dehnungsreflexe auf. Die Verzögerung ist enorm und man 
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Abb. 5. A: Kurzes Abstoßen des Körpers vom Erdboden (bei großer Belastung des 
Körpers). Ableitungen vom Rectus femoris, Gastrocnemius, Biceps femoris und Tibialis 
anterior. Die Strecker Rectus und Gastrocnemius werden zuerst innerviert. Zur rechten 
Zeit tritt in den Antagonisten ein Dehnungsreflex (Pfeil) auf, es kommt zur Mit- 
kontraktion (man vergleiche das Schema in Abb.6). Die unter und über dem Pfeil 
registrierten Dehnungsreflexe versteifen also die Gelenke, können jedoch die Streck- 
bewegung nicht verhindern. Daher kommt es im Anschluß an die Bewegung zu wei- 
teren Dehnungsreflexen in den Beugern: Biceps femoris und Tibialis anterior. Diese 
treffen aber sehr verspätet ein (gestrichelte Vertikale), da ihnen die der Mitkontraktion 
nachfolgende autogene Hemmung vorherläuft. In Agonist und Antagonist besteht für 
eine gewisse Dauer gleichzeitige Hemmung, mithin keine Reziprozität! B: Kurzes Ab- 
stoßen des Körpers vom Erdboden (nur mit Körperbelastung). Ableitungen wie in 
Abb.5 A. Es kommt hier praktisch nicht zu einer Versteifung der Gelenke: Fehlen der 
rechtzeitigen Dehnungsreflexe! Diese treten dagegen verspätet auf und beginnen, der 
vertikalen Linie entsprechend, jetzt genau am Ende der Agonisteninnervation, da ihnen 
keine autogene Hemmung vorausläuft. Vergleiche Abb.5 A. 


könnte sich vielleicht fragen, ob man es nicht eher mit der Erscheinung 
der successiven Induktion zu tun habe, also einem richtigen Rückschlag, 
welcher nach Verklingen der reciproken Hemmung am Ende der Agoni- 
sten-Kontraktion auftreten würde. Wir brauchen dabei keine zentrale Ge- 
nese anzunehmen, wissen wir doch aus den Untersuchungen von Granit 143, 
daß die die autogene Hemmung im Gastrocnemius auslösenden Reflexe 
zugleich auf die Motoneurone des Tibialis anterior einen stark bahnenden 
Einfluß haben. Wie dem auch sei, es liegt keine besondere mechanische 
Aufgabe in diesem Effekt, keine träge Masse ist vorhanden, welche abzu- 
bremsen wäre, der Fuß schwebt im Augenblick des Höhepunktes der Kon- 
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traktion frei in der Luft! Von sehr viel größerem Interesse erweist sich 
das nächste Experiment und sein Resultat. Die Vp. stößt sich mit einem 
Bein vom Boden ab, d.h. die genannten Muskelsysteme unterliegen der 
doppelten Belastung als es normalerweise ist. Die reciproke Hemmung der 
Antagonisten hat jetzt einem richtig plazierten Dehnungsreflex Platz ge- 
macht (Abb.5 B), sein Maximum liegt an der zu erwartenden Stelle und 
von da ab herrscht im ganzen Muskelsystem die Mitkontraktion. Das Ende 
der antagonistischen Kontraktion fällt genau mit dem Ende der agonisti- 
schen zusammen, oder die Gipfelpunkte beider Kontraktionen decken sich 
(Versteifung!). — Nun ist das weitere Geschehen bemerkenswert und gibt 
eine gute Demonstration der autogenen Hemmung. Während nämlich die 
successive Induktion oder die verspäteten Dehnungsreflexe in Abb. 5 A 
genau am Ende der agonistischen Innervationphase beginnen, wo diese in 
die Silent period übergeht, sind sie in Abb. 5 B noch nicht zu diesem Zeit- 
punkt zu finden. Die Ursache ist die vorausgegangene Mitkontraktion und 
die ihr nachfolgende Silent period. Diese Silent period kann wohl kaum 
als reciproke Hemmung aufgefaßt werden, da zu gieicher Zeit auch in den 
Agonisten eine Hemmungsphase abläuft. Mithin muß sie eine autogene 
Hemmung sein. — Einem möglichen Einwand ist noch zu begegnen. Es 
wurde vorher von verspätetem Dehnungsreflex und gleichzeitig von einem 
richtig plazierten Dehnungsreflex gesprochen, welcher schließlich als Mit- 
kontraktion zu werten sei. Beides kann aber auch nebeneinander bestehen, 
da die Mitkontraktion nur der Versteifung dient, die eigentliche Bewegung 
aber hierbei nicht verhindern kann, so daß dennoch ein zweiter Dehn- 
nungsreflex nachzufolgen imstande ist. 


Besprechung der Ergebnisse 


Die Selbstregulation des sich kontrahierenden und des gedehnten Mus- 
kels ist Gegenstand vieler moderner Untersuchungen, wobei sich, dem 
Zuge der verfeinerten Technik folgend, der Schwerpunkt der Betrachtun- 
gen vom ganzen Muskel schließlich immer mehr zur einzelnen efferenten 
oder afferenten Einheit verlagert hat. Je detaillierter das Objekt, desto 
schwerer ist es, über die mechanischen Bedingungen bzw. Wirkungen eine 
exakte Aussage zu machen. Und doch hat schließlich der nervöse Regula- 
tionsmechanismus in der Motorik nur Sinn, wenn er Körper und Glied- 
maßen in ihrer Mechanik der Umwelt und sich selbst gegenüber präzis 
steuert. Die Diskussion will, die eigenen Resultate im Hintergrund, versu- 
chen, die bekannten wichtigsten Daten so zu verbinden, daß sie einer Re- 
gulierung des mechanischen Vorganges bei der Bewegung gerecht werden. 
Eine solche Erörterung kann vorerst nur von ordnendem und heuristi- 
schem Wert sein und muß daher mit großer Beschränkung geführt werden. 


Dierzlnnerszenn on sa haır 
a) Willkürimpulse: Der Entladungsmodus corticaler Motoneu- 
rone während der normal ablaufenden Bewegung der Gliedmaßen ist zwar 
unbekannt, allein man kann sich auf Grund der Ergebnisse von Adrian 
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und Moruzzi? eine angenäherte Vorstellung machen. Danach besteht der 
Willkürimpuls zum wenigsten aus einer hochfrequenten Salve corticaler 
Entladungen, welche einem ständigen efferenten Impulsstrom überlagert 
sind und über den Tractus pyramidalis ohne Synapse bis in die Segment- 
höhe der zu innervierenden Muskeln laufen. Sie endigen dort hauptsächlich 
an den Interneuronen. Dabei darf aber nicht vernachlässigt werden, daß 
von bestimmten Fasern des Tractus pyramidalis, die wahrscheinlich in den 
kleinen Zellen der Area Gigantopyramidalis ihren Ursprung haben, zahl- 
reiche Collaterale zum Striatum, der Substantia nigra und der Formatio 
reticularis des Hirnstammes gehen (Tower 9). Das sind Gebiete, von denen 
aus nicht nur die Empfindlichkeit der Muskelspindeln, (Granit u. Kaada °5), 
sondern ganz allgemein der zentrale Erregungszustand der Reflexzentren 
im Rückenmark eingestellt werden kann (Magoun und Rhines ®, Rhines 
und Magoun ?, Sprague u. a.°8). Von der Willkürkontraktion wird gelten, 
was von der Reflexkontraktion bekannt ist: je kräftiger dieselbe, desto 
frequenter sind die Impulse, welche auf den dünnen motorischen Fasern 
(Leksell ?%) den intrafusalen Fasern der Muskelspindeln zufließen, d.h. je 
kräftiger die Kontraktion ist, desto höher ist die Grundfrequenz der Deh- 
nungsreceptoren. 


Die organisatorische Verarbeitung der aus dem Tractus pyramidalis 
kommenden Impulse im Rückenmarksegment selbst ist von Lloyd ?3 präzis 
dargelegt worden. In Übereinstimmung mit den Schlußfolgerungen, welche 
man aus den Untersuchungen von Adrian und Moruzzi® ziehen kann, zeist 
Lloyd, daß 1. ein Einzelimpuls weder zum motorischen Effekt, noch zur 
Beeinflussung der Reflextätigkeit führt, weil er schon in der Basilarregion 
des Rückenmarkes stecken bleibt (direkt an den motorischen Vorderhorn- 
zellen endende Pyramidenfasern konnten nicht ermittelt werden), und daß 
2. eine Impulsserie in ihrem Beginn durch die mannigfaltige Kette der 
Zwischenneurone 12 ms lang fließen muß, ehe ein motorischer Effekt re- 
sultiert. Für die nachfolgenden Impulse kann diese Latenz bis auf 1 ms 
reduziert werden. 


Aus der successiven Reduktion der Überleitungszeit ergibt sich die suc- 
cessive Synchronisation der Motoneuron-Entladungen. Das geschieht zu 
einem Zeitpunkte, da reflektorische Einflüsse sich noch nicht haben geltend 
machen können. Dies zentrale „recruitment“, wenn man so sagen darf, wird 
eine um so größere Rolle spielen, je länger die zugehörigen Reflexzeiten 
der betreffenden Muskeln sind. 


b)Afferente Impulse: Das einfache Schema: Kontraktion-Sistie- 
ren der Muskelspindelimpulse läßt keinen Raum für ein eventuelles peri- 
pheres Recruitment im Beginn der Kontraktion; auch zeigen die Matthew- 
schen #” Versuche keine Receptoren — außer den später zu besprechenden 
B-Receptoren von zentral hemmendem Charakter —, welche spezifisch auf 
ein Anwachsen der Spannung antworten. Eine Spannungszunahme, so 
müßte man aber folgern, wird reflektorisch eine weitere Erhöhung ihrer 
selbst bewirken, bis endlich der zu bewegenden trägen Masse die nötige 
Beschleunigung erteilt ist. Der Ausweg aus diesem Dilemma ist das experi- 
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mentelle Resultat von Kuffler, Hunt und Mitarbeitern: Die Modulation der 
Mukelspindelempfindlichkeit durch die dünnen motorischen Nervenfasern. 


Abgesehen von der ventilierten Möglichkeit, daß einige Muskelspindeln an 
„strategischen Orten“ statt parallel, in Serie geschaltet sein könnten (Hunt und 
Kuffler ?) und damit zwangsläufig ihrer anatomischen Anordnung nach Span- 
nungsreceptoren wären, ist wohl die wichtigere Überlegung diejenige, welche 
sich auf eine Hillsche Arbeit stützt. Hill'® hat gezeigt, daß die Intensität des 
„active state“ schon zu einem Zeitpunkt wieder abnimmt, da die Spannung, von 
der Sehne aus registriert, das Maximum noch nicht erreicht hat. Das Ergebnis 
schließt ein, daß es selbst bei hohen Frequenzen zu einem Intermittieren der 
kontraktilen Elemente kommt und somit ein Tetanus aus einer raschen Serie 
kleinster Längen- und Spannungsänderungen besteht. Tatsächlich konnten Hunt 
und Kuffler nachweisen, daß z. B. B-Receptoren in ihrem Entladungsrhythmus 
einer Reizfrequenz genau folgen, die, nächst der Sehne als Spannung registriert, 
bereits zu einer Verschmelzung geführt hatte. Dazu kommt, wie oben angeführt, 
eine der Kontraktion parallel gehende Frequenzsteigerung in den dünnen moto- 
rischen Nervenfasern. Vermöge dieser komplizierten Doppelschaltung reagieren 
die Dehnungsreceptoren außerordentlich empfindlich auf kleinste Längenände- 
rungen. Sie werden sozusagen di-dynamisch und könnten vielleicht nicht nur 
als Dehnungsmesser, sondern auch als Spannungsmesser während einer tetani- 
schen Kontraktion auftreten, reichen doch schon, wie Hoffmann und Keller °* 
gezeigt haben, bei mäßiger Grundinnervation Excursionen von 1 mm in Höhe 
des Handgelenkes aus, um einen deutlichen Eigenreflex im Biceps auszulösen. 

Aus den gezeigten Bildern ortsverschiedener Aktionsstromableitungen ein und 
desselben Muskels geht unzweifelhaft ein Recruitment hervor. Vollkommen un- 
geklärt ist jedoch, wieso es bei durchgängigem Faserverlauf vom Muskelansatz 
bis zur Insertion und einer Elektrodenanordnung in dieser Richtung zu Ablei- 
tungsunterschieden kommen sollte. Zwar müssen wir heute annehmen, daß eine 
einzelne Faser von mehreren Segmenten aus innerviert werden kann (Kuffler °*) 
und wir wissen zugleich aus den Untersuchungen von Hoffmann”, daß sich 
zwei auf einem Muskel begegnenden Aktionspotentiale gegenseitig auslöschen. 
Allein die Refraktärperiode, die einer jeden Potentialwelle folgt, ist von so ge- 
ringer Dauer (2 ms), daß keinerlei Anhaltspunkte für langdauernde Aktivitäts- 
unterschiede im Bereich einer Muskelfaser vorhanden sind. Im Gegenteil, die 
mehrfache Innervation einer Faser bietet nach den oben zitierten Autoren die 
beste Möglichkeit zur uniformen Tätigkeit im Gesamtverband. Die Frage ist aber 
völlig offen. 


2. Verla den Kon eakElon: 


Der zeitliche Verlauf einer Muskelkontraktion, durch einen Schock auf 
den zugehörigen peripheren Nerven hervorgerufen, hat für den Muskel 
eines bestimmten Körperabschnittes oder einer bestimmten Tierart einen 
konstanten Wert, der keinesfalls von nervösen Faktoren bestimmt, sondern 
eine bereits dem Muskel innewohnende Eigenschaft ist, welche Körperteil 
oder Tier an die mechanischen Umweltbedingungen sinnvoll anpaßt (Hill !7). 
Diese peripher-funktionell bedingte Dominanz diktiert auch den Verlauf 
einer willkürlich ausgelösten raschen Muskelkontraktion, nur daß hier die 
Synchronisation der contractilen Elemente erst durch das oben beschrie- 
bene Recruitment erfolgt und daher die Kontraktionsdauer verlängert ist. 
Wie beim artifiziellen, so erscheint auch beim willkürlich ausgelösten Reiz 
auf dem Kulminationspunkt der Kontraktion eine Innervationsstille. Die 
Faktoren ihrer Entstehung wurden bereits diskutiert. Ihre Bedeutung ist, 
wenn man die Muskelkontraktion isoliert betrachtet, eine Art Eigenhem- 
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mung, welche, worauf besonders Merton #8 hinweist, mit großer Präzision 
ablaufen muß, damit wirklich zur entsprechenden richtigen Zeit die Im- 
pulse wieder einsetzen. Das System muß also genauestens die durch die 
Reflexüberleitung bedingte Verzögerung einkalkuliert haben. In diesem 
Falle müssen die Impulse am Receptionsort noch vor Erreichen des Kon- 
traktionsmaximums aussetzen und vor Erreichen der Normallage wieder 
einsetzen, damit die efferenten Impulse an der Muskelfaser selbst im 
Augenblick des Kontraktionsmaximums verschwinden und genau dann 
wiederkehren, wenn die Normallage erreicht ist. Die Dehnungsreceptoren 
müssen also differentialquotienten-empfindlich sein. Deshalb kann die 
hemmende Tätigkeit der B-Receptoren, so argumentiert Merton, für die 
Silent period nicht in Frage kommen; denn die Frequenz dieser Receptoren 
ist eine lineare Funktion der jeweils vorhandenen Spannung, wobei also 
nur der erreichte Endwert der Spannung, nicht aber die zur Entwicklung 
der Spannung durchlaufende Zeit d. h. die Geschwindigkeit der Span- 
nungsentwicklung, maßgebend ist. Ein solches Verhalten ist, wie Ma<- 
Millan *? betont, für die Stabilität eines Regelsystems höchst unvorteilhaft. 
— Diesem Argument steht die Tatsache einer autogenen Hemmung (durch 
B-Receptoren) als Bestandteil der Silent period entgegen (Hufschmidt 29). 
Es wird sich herausstellen, daß eine Lösung des Widerspruches möglich 
ist. — Zuvor aber möchte ich auf die Dehnungsreflexe im Antagonisten 
eingehen. 

8.2Drenmrumarsmiertleszs und antagsonistisches Zusam- 
menspiel: Aus den Matthewschen Kurven ergibt sich, daß das Erre- 
gungs-Maximum der Dehnungsreceptoren (A,-Typ) mit dem Geschwin- 
digkeits-Maximum einer raschen Dehnung zusammenfällt, nicht aber mit 
dem am Ende erreichten Höchstwert der Dehnung. Und weiter zeigt sich, 
daß die erreichte Entladungsfrequenz zugleich von dem initialen Dehnungs- 


al 
zustand abhängig ist, die Receptoren also sowohl de als auch L gehorchen, 


wie es Wagner ®2 theoretisch fordert. Diesen am Tierpräparat gewonnenen 
Ergebnissen lassen sich z. B. am Menschen (Auslösbarkeit des Eigenrefle- 
xes) ähnliche Formulierungen entgegenstellen (Hansen und Hoffmann !%, 
Hoffmann und Keller ?®). Die wichtigste Aufgabe der so passiv durch rein 
äußere Einwirkung ausgelösten Dehnungsreflexe ist die Stabilisation des 
entsprechenden Gelenkes. In Summa: der ganze Körper muß im Gleichge- 
wicht gehalten werden und seine „postural reactions“ verlangen von den 
Dehnungsreflexen, daß sie genau dem oben angegebenen Schema gehor- 
chen, damit im Augenblick größter Dehnung das reflektorische Entladungs- 
maximum pünktlich zur Stelle ist und z. B. der Schwerpunkt des Körpers 
fixiert bleibt. 

Das gilt nicht nur für die passive Dehnung. Wenn z.B. eine gewollte 
Agonistenkontraktion gegen hohen Widerstand anarbeiten muß, wie im 
Falle der gezeigten Abb. 5 B, dann treten die Dehnungsreflexe prompt zur 
richtigen Zeit im Antagonisten auf (Tibialis anterior) und dienen der Ver- 
steifung des Gelenkes. Am gezeigten Beispiel verdient folgendes besondere 
Beachtung: der Gipfel der Willkürkontraktion fällt mit dem Gipfel der 
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reflektorischen Kontraktion zeitlich zusammen, obgleich letztere Kontrak- 
tion naturgemäß später eingesetzt hat. Die durch die Dehnung hervorge- 
rufene Reflexkontraktion muß also von schnellerem Verlauf sein als die 
die Dehnung hervorrufende Willkürkontraktion. Durch das Zusammen- 
fallen der Kontraktionsmaxima beider Muskeln wird eine ideale Stabili- 
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Abb. 6. Das Schema veranschaulicht den me- 
chanischen Ablauf einer Muskelkontraktion, 
den zu ihr spiegelbildlichen Dehnungsverlauf 
des antagonistischen Muskels und die Reflex- 
kontraktion des Letzteren. M, = Geschwin- 


digkeitsmaximum der willkürkontraktion, 


Mn = Geschwindigkeitsmaximum der Deh- 


nung im Antagonisten, M, = Geschwindig- 
6 
keitsmaximum der Reflexkontraktion, I = 
Verteilung der afferenten Entladungen, II = 
Verteilung der efferenten Entladungen, a = 
Reflexzeit, Kı = Gipfelpunkt der Willkür- 
kontraktion, K; = Gipfelpunkt der Reflex- 
kontraktion, D = größte Länge der Dehnung, 
wenn kein Reflex auftreten würde. Mn Mn 


und das Maximum der afferenten Entladun- 
gen in I fallen zeitlich zusammen, da die 


Dehnungsreceptoren gehorchen. Wenn a 


die Reflexzeit ist, so kann das Geschwindig- 
keitsmaximum der Reflexkontraktion (als 
Ausdruck effektorischen Entladungsmaxi- 
mums) erst bei Mn auftreten. Nun ist der 


Synchronisationsgrad der Motoneurone Z.B. 
bei den Eigenreflexen stets höher als bei 
einer Willkürkontraktion und somit kann die 
Reflexkontraktion kürzer verlaufen. Obgleich 
sie später beginnt, fällt doch ihr Gipfelpunkt 
Kr mit dem Gipfelpunkt der Willkürkon- 
traktion K,, zeitlich zusammen. — Würden 
die Dehnunsgsreceptoren zur Dehnung in 
direkt proportionaler Beziehung stehen, dann 
würde ihr Entladungsmaximum zeitlich mit 
D zusammenfallen und folglich käme jetzt 
Kr zeitlich weit nach K,, zu liegen. In unse- 
rem speziellen Falle wäre dann keine Sta- 
bilisation (K,; und Kn gleichzeitig), sondern 
v vb 
nur ein Alternieren möglich. 


sierung, d. h. eine Versteifung 
des betreffenden Gelenkes er- 
reicht. Abb. 6 zeigt diesen Vor- 
gang im Schema mit detaillierter 
Erläuterung des zeitlichen Ver- 
haltens. 

So sinnvoll es ist, daß bei 
einer Kontraktion gegen hohen 
Widerstand die antagonistischen 
Dehnungsreflexe zeitig auftre- 
ten, und sich nicht durch die 
reciproke Hemmung verspäten, 
so wenig kann man aber auch 
augenblicklich über den zu 
Grunde liegenden Mechanismus 
aussagen. Ein Hinweis ist durch 
die Befunde von Granit !!@ gege- 
ben, daß nämlich, wenn die B- 
Receptoren des Agonisten durch 
die beträchtliche Spannungsent- 
wicklung ins Spiel kommen, eine 
reciproke Bahnung der antago- 
nistischen Motoneurone in Er- 
scheinung tritt und zwar bereits 
nach 10 ms. 

So wichtig nun die Dehnungs- 
reflexe im vorgenannten Falle 
sind, so hinderlich und sinnlos 
wären sie dort, wo durch eine 
rasche Kontraktion eine eindeu- 
tig definierte Bewegung stattfin- 
den soll. Würden die Dehnungs- 
reflexe doch keinerlei beschleu- 
nigte Bewegung aufkommen 
lassen und jedes freie Glieder- 
spiel in eine Art Rigor ver- 
wandeln. — So lange also die 


Aktionsströme bei einer beschleunigten Bewegung andauern, d.h. bis zum 
Höhepunkt der mechanischen Kontraktion, so lange kommt es praktisch 
nicht zu reflektorischen Impulsen im Antagonisten (siehe Abb. 2A u. B). 
Dann aber treten sie abrupt auf und der zweite Pfeil in der Abb. zeist an, 
wie sehr sie sich verspätet haben. Doch kommen die verspäteten Reflexe 
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gerade zur rechten Zeit, um die durch die Agonistenkontraktion beschleu- 
nigte träge Masse abzubremsen. Diese hätte ja gar nicht in Bewegung ge- 
setzt werden können, wenn nicht der Bremseffekt verspätet einträte, ver- 
möge der reciproken Hemmung! Je bedeutender nun die zu bewegende 
träge Masse ist, desto später setzen die Dehnungsreflexe ein, siehe Abb. 
2 B, weil jetzt die Kontraktion im Agonisten langsamer abläuft und damit 
auch die reciproke Hemmung länger dauert. Es ist zu bedenken, daß die 
mechanische Bewegung des Unterarmes durch die träge Masse noch weiter 
läuft, obgleich das Kontraktionsmaximum des entsprechenden Muskels 
schon vorüber ist und der Bremseffekt der antagonistischen Dehnungs- 
reflexe ist dann nicht auf die eigentliche Muskelkontraktion des Agonisten, 
sondern auf die durch sie bewirkte und dieselbe überdauernde Massen- 
bewegung gerichtet. Man vergleiche das Schema in Abb. 7. 

In gleichem Sinne wirkt auch die autogene Hemmung. Sie fällt in die 
Silent period einer raschen Kontraktion und verhindert, daß die im Anta- 
gonisten jetzt einsetzenden Dehnungsreflexe ihrerseits einen Dehnungs- 
reflex im Agonisten hervorrufen, wodurch nämlich die Bremswirkung des 
Abb.7. Das Schema zeigt den glei- 
chen Kontraktionsvorgang wie in 
der Abb.6, nur arbeitet das Mus- 
kelsystem jetzt gegen eine zu be- 
wegende träge Masse an. Die Be- 


zeichnungen sind dieselben wie in 
Abb.6. A = Bewegung der trägen 


Masse, B = Drosselung der Bewe- 
gung durch Antagonisten-Kontrak- 
tion, € = Starkes Abbremsen der 


Bewegung durch Antagonisten- 
Kontraktion, As, Bs, C, wie oben, 
nur bewegt sich jetzt die Masse in 
umgekehrter Richtung, b = Reflex- 
verzögerung. Infolge der recipro- 
ken Hemmung tritt hier nicht, wie 
im vorhergehenden Schema das 
Geschwindigkeitsmaximum der Re- 
flexkontraktion in Mn» sondern ın 


My’ auf. Zur Reflexzeit addiert 
sich also eine durch die Hemmung 
bewirkte Verzögerung vb. Kı 

\ 


schießt weit übers Ziel, was im 

vorigen Schema zum Zwecke der 

Stabilisation verhindert wurde. 

Nun schießt aber auch die Bewe- 

gung zZ. B. die einer Extremität 

vermöge der trägen Masse eben- 

falls über das Ziel, wenn man als K 

Ziel den Gipfelpunkt der dazu- R 

gehörigen Muskelkontraktion auf- 

faßt. So dient die große Verzögerung der Dehnungsreflexe dennoch der Stabilisation: 

Bremsung der trägen Masse. Meist ist dieser Eremsvorgang zu heftig, es kommt zur 

rückläufigen Bewegung und das Spiel wiederholt sich von neuem. Der Vorgang ähnelt 
einer stark gedämpften Schwingung. 


Antagonisten zunichte würde. Mithin verstärkt sie den Ausfall der Muskel- 
spindelimpulse wie es diejenige Hemmung tut, welche reflektorisch vom 
tätigen Antagonisten auf die agonistischen Motoneurone geht: die soge- 
nannte frühe Hemmung von Lloyd *% #1, 

Wir erinnern uns, daß die autogene Hemmung von den „linear“ ant- 
wortenden B-Receptoren ausgeht und daß aus diesem Grunde Merton **? 
ihr keine Bedeutung in der Stabilisierung des „servo-mechanism“ zuer- 
kannte. Ich möchte annehmen, daß Merton nur die „postural reactions“, 
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nicht aber diejenigen Kontraktionen im Sinn hatte, die zur Beschieunigung 
einer trägen Masse führen. Der Widerspruch wäre gelöst und jeder hätte 
auf seine Weise recht. — Dennoch muß ich auf Grund meiner Resultate 
einräumen, daß die autogene Hemmung nicht nur das Erscheinen der Deh- 
nungsreflexe im Hinblick auf die besonderen mechanischen Bedingungen 
der Massenbeschleunigung korrigiert, sondern wirklich einen Faktor der 
Instabilität in das System hineinträgt. Gemäß den theoretischen Überle- 
gungen von MacMillan #3 fordern Pringle und Wilson 5! vom neurophysio- 
logischen Standpunkte aus, daß ein System, nur von linear funkticnieren- 
den Rückmeldungen geregelt, oscillieren müsse, und er macht dabei auf 
die Adrianschen ! Kurven einzelner Vagusimpulse und ihrem eventuellen 
Zusammenhang mit der Rhythmizität der Atmung aufmerksam. — Ich 
habe nun in meinen Elektromyogrammen rascher Willkürkontraktionen 
immer wieder eine solche Oscillation zwischen Agonist und Antagonist 
gesehen, wenn auch die Schwingung, vergleiche das Schema Abb. 7, bedeu- 
tend gedämpft ist. Aus der hohen Reizschwelle der B-Receptoren ergibt 
sich von selbst, daß sie nur ins Spiel kommen, d. h. ein Oscillieren be- 
wirken, wenn die Spannungsentwicklung eine beträchtliche ist und über 
den Dehnungseffekt einer von außen wirkenden Kraft dominiert. 

In einer folgenden Arbeit wird die willkürlich induzierte Rhythmik 
(Tremor) unter diesem Gesichtspunkt behandelt werden. 


Diese Arbeit konnte in dankenswerter Weise mit Unterstützung der Deutschen 
Forschungsgemeinschaft durchgeführt werden. 


Zusammenfassung 


1 Am Biceps-Triceps-System wird das Aktionsstrombild einer raschen stoß- 
artigen Willkürkontraktion demonstriert. 

2. Dabei kommt es zu einem initialen Innervationsstoß, an welchen sich eine 
Innervationsstille anschließt. Im Minimum dauert der Innervationsstoß 40—50 
ms. Die Innervationsstille (Silent period) ist von gleicher Länge. Das Zustande- 
kommen der Innervationsstille wird diskutiert. 

3. Da die unter 2. genannten Werte sich bei gleichbleibenden mechanischen 
Bedingungen nicht ändern und eine zweite rasche Willkürkontraktion erst nach 
Ablauf der vorangegangenen Innervationsstille wirksam werden kann, wird die 
Summe: Initialer Innervationsstoß plus Innervationsstille als „Innervationsein- 
heit des Willkürstoßes“ bezeichnet. 

4. Die Dehnungsreceptoren (Muskelspindeln) sind differentialguotienten-emp- 
findlich und somit muß der Dehnungsreflex dann in Erscheinung treten, wenn 
die Reflexzeit des entsprechenden Muskels, vom Maximum der Dehnungsge- 
schwindigkeit an gerechnet, abgelaufen ist. Wird die Dehnung jedoch durch die 
plötzliche Tätigkeit des antagonistischen Muskels hervorgerufen, dann tritt der 
Dehnungsreflex erst am Ende der antagonistischen Innervation, also „verspätet“ 
auf. Verantwortlich hierfür ist die reciproke Hemmung. 

5. An die Innervationsstille schließt sich zumeist ein Rückschlag (rebound) an. 

6. Das im Biceps-Triceps-System gezeigte Innervationsschema ließ sich auch 
an anderen Muskeln nachweisen (Gastrocnemius, Tibialis anterior, Rectus femo- 
ris, Biceps femoris, Trapezius, Sternocleidomastoideus und Masseter). 

7. Bei Fortfall der proprioceptiven Rückmeldungen, wie beim Tabiker, läßt 
sich keine „Innervationseinheit“ mehr demonstrieren. Dagegen fallen nach ge- 
nügend langer Ischämie eines Muskels wohl die monosynaptischen Eigenreflexe 
vollkommen aus, doch bleiben Innervationsstoß, Innervationsstille, Rebound und 
Dehnungsreflexe bestehen. 
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8. Die in den Mechanoreceptoren eines Muskels entstehenden afferenten bah- 
nenden und hemmenden Impulse modulieren die Tätigkeit der Motoneurone des 
entsprechenden Muskels. So kommt es z. B. beim Gastroc. nur bei einer raschen 
Kontraktion (Abstoßen des Körpers vom Boden) durch Fortfall der Impulse aus 
den Dehnungsreceptoren zu einem Überwiegen der hemmenden Einflüsse: Inner- 
vationsstille. Bei gewollt langsameren Bewegungen treten die zentral bahnenden 
Dehnunsgsreflexe in den Vordergrund (Schwerkraftwirkung). 

9. Wird die zu beschleunigende träge Masse (z.B. der Unterarm für Biceps- 
Triceps) vergrößert, dann dauert die „Innervationseinheit“ länger, entsprechend 
dem jetzt langsameren Kontraktionsverlauf. 

10. Muß der Gastroc. gegen zunehmende Erhöhung des Körpergewichtes an- 
arbeiten, dann ändert sich die Dauer seiner „Innervationseinheit“ nicht! Doch 
tritt der Dehnungsreflex im Tibialis anterior nicht mehr „verspätet“ auf, son- 
dern „rechtzeitig“ im Dienste der Versteifung des Fußgelenkes. 

ll. Von der Stabilität des die Motorik beherrschenden Reglermechanismus 
aus wird die Wichtigkeit der Differentialquotienten-Empfindlichkeit der Deh- 
nungsreceptoren diskutiert. Die in „linearer“ Funktion (Frequenz proportional 
der erreichten Muskelspannung) antwortenden B-Receptoren (Hemmung!) ver- 
hindern ein zu früh einsetzendes Abbremsen der bewegten trägen Massen. 


Summary 


The electromyogram of a quick voluntary contraction consists of an initial 
innervation impulse and a silent period. Both together are designated as the 
“innervation unit of the voluntary impulse”. This unit is particularly constant 
with respect to time, although it changes upon alteration of the exterior mecha- 
nical conditions. The author discusses the part that is presumably played in this 
process by the expansion and contraction receptors. 


Resume 


L’electromyogramme d’une contraction volontaire rapide se compose d’une 
impulsion initiale d’innervation et d’une periode de silence. Les deux reunies 
sont designees comme «unite d’innervation de l’impulsion volontaire». Sa con- 
stance temporelle est grande, mais change selon les conditions m&caniques ext£e- 
rieures. L’auteur discute le röle probable des recepteurs d’expansion et de con- 
traction. 
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Einleitung und Fragestellung 


Die ontogenetische Differenzierung der Sinnesorgane — insbesondere 
des Auges — ist ein die verschiedensten Disziplinen der Naturwissenschaf- 
ten und der Medizin immer wieder interessierendes Problem. 

Histologisch haben Detwiler und Laurens ? festgestellt, daß zuerst 
in der Retina die Zapfen angelegt werden; die Stäbchen dagegen treten 
erst später aus besonders geformten Zapfen auf. Zapfen und Stäbchen 
nehmen ihren Ursprung von einer gemeinsamen indifferenten Ursprungs- 
zelle. Im Gegensatz dazu glaubt Cameron (zit. nach Detwiler u. Laurens ?), 
daß die Stäbchen aus reinen Zapfenzellen hervorgehen. Auch Walls *! 
hält nach vergleichend histologischen Untersuchungen die Zapfen für onto- 
genetisch älter als die Stäbchen. Bei Bedarf, z.B. wenn nachts gesehen 
werden muß, können jedoch aus den Zapfen Stäbchen entstehen, aus 
denen schließlich auch wieder Zapfen werden können (Transmutations- 
theorie). Birukow ?, sowie Birukow und Knoll betrachten in entsprechen- 
der Weise auch das Zapfensehen für ontogenetisch älter. So fand Biru- 
kow ? weitgehend differenzierte Zapfen schon bei Froschlarven von 17-— 
19 mm Länge, während die Stäbchen erst kurz vor der Metamorphose 
einen entsprechenden Entwicklungsstandard erreichten. Auch er nimmt — 
ebenso wie Detwiler und Laurens ? — eine gemeinsame Zapfen-Stäbchen- 
Grundform an (die dann aber zapfenähnlich sein müßte). 

Zu diesen Befunden, die durchweg die Zapfen als ontogenetisch älter im 
Vergleich zu den Stäbchen hinstellen, steht die von v. Kries !! vertretene 
Ansicht im Gegensatz. Nach seiner Meinung sind gerade die Stäbchen ent- 
wicklungsgeschichtlich älter und werden damit im wachsenden Organis- 
mus auch eher differenziert. 


Hasama ° beschrieb die Netzhaut des Hühnerembryos am 10. Bebrütungstag 
als fast gleich der des erwachsenen Huhnes. Auch die Netzhaut der Ratte ist 
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erst 14 Tage nach der Geburt voll ausgeblidet, wie Tansley 2 gefunden hat. 
Somit entwickelt sich auch die Warmblüternetzhaut nach der Geburt über ein 
Zwischenstadium mit nicht ausdifferenzierten Zellformen. 


Die Differenzierung der Retina erfolgt ontogenetisch fortschreitend von 
zentral nach peripher (Glücksmann ®). Interessanterweise regeneriert nach 
den Beobachtungen von Stone und Zaur 16 sowie Stone, Zaur und Far- 
thing '" an Molchen die Netzhaut nach Enucleation und anschließender 
Reimplantation des Auges vom ciliaren Rand der Netzhaut her, nachdem 
zuerst die Retina von zentral zur Peripherie hin degeneriert war. 3 Wochen 
nach der Operation beginnt dann diese neue Netzhaut sich zu differen- 
zieren und ist innerhalb der nächsten 14 Tage völlig regeneriert. Gleich- 
zeitig bildet sich auch ein neuer N. opticus und der Visus stellt sich erneut 
ein. Diese ausgeprägte Regenerationsfähigkeit des Molchauges wird u.a. 
auch von Peltrera !*, Sala !5 und Szepsenwol !® bestätigt. 

DieersteReaktionaufLicht erhielt Birukow ? bei Dressurver- 
suchen und Verhaltensexperimenten von Froschlarven von 12—13 mm Länge 
(= ca. 6 Tage). Eine Differenzierungsmöglichkeit bestand für die Tiere 
allerdings nur zwischen Hell und Dunkel. Erst bei einer Länge von 17— 
19 mm konnte eine Dressurreaktion auf Farben — ihren Helligkeitswerten 
entsprechend — wahrscheinlich gemacht werden. Die Verteilung dieser 
Werte entsprach der des Tagessehens. Ein Purkinjesches Phänomen war 
aber nicht nachzuweisen. Damit ist nach Birukow ? das wirksame Substrat 
des Sehens zu diesem Zeitpunkt als zapfenartig gekennzeichnet. Die 
Stäbchen und der darin enthaltene Sehpurpur entwickeln sich demnach 
also erst später. So konnten Birukow und Knoll? die tatsächlich erst 
später einsetzende Entwicklung der Stäbchen und des Sehpurpurs durch 
ständigen Dunkelaufenthalt der Larven während der Aufzucht sogar noch 
verzögern. (Ein ständiger Aufenthalt in rotem Licht hatte eine ähnliche 
Wirkung.) Übereinstimmend mit diesen Versuchsergebnissen von Biru- 
kow ? fand Larsell !? ebenfalls an 18—22 mm langen Froschlarven auch 
deutliche optische Reflexe. In der Rattennetzhaut sah Tansley !9 wie auch 
Detwiler * erst am 12. Tage nach der Geburt erstmalig Sehpurpur. Ein 
Unterschied im Entwicklungsstand der Rattennetzhaut nach vorangegan- 
genem Daueraufenthalt im Hellen oder Dunklen ergab sich nach Detwi- 
ler * bis zum 18. Tag nicht. 

Den histologischen Untersuchungen und den Ergebnissen des Dressur- 
bzw. Verhaltensexperimentes müßten die objektiv erfaßbaren 
Vorgängeam Auge nach Belichtung zur Seite stehen. Hasama 9 hat 
in der Entwicklung des Hühnerauges den Einfluß von Sonnenlicht, der 
UV- bzw. Infrarot-Bestrahlung und den Einfluß der Röntgen- bzw. Ra- 
aiumstrahlen auf diese Entwicklung zu den verschiedensten Zeitpunkten 
untersucht. Nach seinen Mitteilungen wird zunächst bestätigt, daß die Pig- 
mentwanderung nicht als Teil des eigentlichen Sehaktes gelten kann. Sie 
ist andeutungsweise erst mehrere Tage nach dem Schlüpfen der Kücken 
zu sehen und erreicht ihr Maximum bei allen Versuchsbedingungen erst 
2 Monate später. Dagegen ist das Auge des Hühnerembryos schon am 22. 
Bebrütungstage — also einen Tag vor dem Schlüpfen — auf Belichtung 
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mit Sonnenlicht elektrisch tätig. Zuweilen fehlt dieses schwache, flach an- 
steigende und wieder abfallende Potential, ist aber immer am Schlüpf- 
tage nachzuweisen. Dieses erste Zeichen eines Elektroretino- 
gramms (ERG) nimmt während der weiteren Entwicklung graduell 
noch zu. Bemerkenswerterweise reagiert das Auge des Hühnerembryos auch 
auf infrarotes Licht, das bekanntlich für den Menschen unsichtbar ist. 
Einen Einfluß der Adaption hat Hasama ° bei seinen Versuchen nicht wahr- 
genommen. Er glaubt daher, daß dieser sich erst später ausbilde, evtl. 
parallel mit dem Größerwerden der Pigmentwanderung, welche für die 
Adaptation u. U. eine Bedeutung haben könne. 

Einen wichtigen Beitrag zu diesem Thema haben Keeler, Sutcliffe und 
Chaffee !" mit ihren Untersuchungen über die Entwicklung des ERG bei 
der Hausmaus geliefert. Die erste Potentialdifferenz erhielten sie am 13. 
Tage nach der Geburt. Das normalerweise auch bei der Maus mit a-, b-, 
c- und kleinerer d-Welle ablaufende ERG ließ zu diesem frühen Zeitpunkt 
der Entwicklung lediglich eine ausgeprägte a-Welle mit einer nachfolgen- 
den flachen und breiten b-Welle erkennen. c- und d-Welle fehiten auch 
bei maximaler Beleuchtungsintensität völlig. In Übereinstimmung mit 
den Befunden von Hasama ® ergibt sich auch hier wiederum als frühe- 
ste elektrische Antwort auf einen Lichtreiz eine weitgehend 
vereinfachte Reaktion. Erst am 21. Lebenstage wird das ERG 
mehr und mehr dem des erwachsenen Tieres ähnlich, besonders bei höhe- 
ren Lichtintensitäten. Bei geringen Intensitäten fehlt jedoch die negative 
a-Welle. Zu diesem Zeitpunkt ist auch ein Adaptationseinfluß festzustel- 
len: Bei Dunkeladaptation erfolgt eine stärkere Reaktion. 

Es ergibt sich daraus die Frage, inwieweit das Auftreten von Belich- 
tungspotentialen mit dem Beginn der Sehfunktion des Auges identisch ist. 
Das praktisch unmittelbar nach dem Schlüpfen auf optische Sinnesein- 
drücke reagierende Kücken (Picken nach Körnern usw.) weist schon vor 
dem Schlüpfen ein Belichtungspotential auf. Es liegt hier also ein funk- 
tionstüchtiges Auge vor, bevor überhaupt die Möglichkeit zum Sehen be- 
steht. Dagegen ist die Maus, deren Augenspalten sich erst um den 10. Tag 
nach der Geburt öffnen, während dieser Zeit und noch darüberhinaus 
nicht auf ein funktionstüchtiges Sehorgan angewiesen. 

Es sollte in dieser Arbeit der Versuch unternommen werden, die Ent- 
wicklung des ERG unter verschiedenen Versuchsbedingungen an Frosch- 
larven zu verfolgen und mit den an diesem Tier reichlich gemachten histo- 
logischen Untersuchungen zu vergleichen. Außerdem sollten Parallelen zu 
elektroretinographischen Untersuchungen bei der Entwicklung anderer 
Tiere gezogen werden. 

Methodik 


Die Versuche wurden im Frühjahr 1953 an Froschlarven der Spezies Rana tem- 
poraria im Alter von 0—45 Tagen durchgeführt. Bei einem Teil der Tiere (etwa 
500), die in einem Becken von ca. 0,06 m? Inhalt lebten, wurden im Verlaufe 
der Entwicklung insgesamt 8 mg Thyroxin zugesetzt. 10 Tiere wurden am 
Schlüpftage in toto untersucht; die Augen wurden intensiver Beleuchtung aus- 
gesetzt und die Tiere danach wieder in einem separaten Becken aufgezogen. 
Diese Tiere wurden am Ende der Versuchsreihen noch einmal untersucht, um 
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festzustellen, ob und inwieweit die starke Belichtung am Schlüpftage einen Ein- 
fluß auf die Entwicklung des Sehorgans ausübte. Die Ernährung der Tiere 
wurde mit zerquetschten Leber- und Muskelstückchen und mit gemahlenem 
Spinat durchgeführt. 

Vom 2.—5. Entwicklungstage wurden die Untersuchungen am isolierten Kopf 
vorgenommen. Vom 6. Tage an wurden dagegen die Bulbi exstirpiert und von 
diesen die Potentiale abgeleitet. Die Präparation des Bulbus und das Anlegen 
der Ableitungselektroden geschah unter einem binocularen Präpariermikroskop. 
Dabei mußten Verletzungen des sehr schnell austrocknenden und wenig wider- 
standsfähigen Bulbus streng vermieden werden. Trotz Befeuchtung mit Ringer- 
lösung waren die Präparate im allgemeinen nach 5—10 Minuten unbrauchbar. 

Abgeleitet wurde mit besonders dünn ausgezogenen und abgewinkelten Glas- 
Zink-Zinksulfat-Ringer-Agar-Elektroden. Während des Versuches lag das Prä- 
parat ständig unter dem Präpariermikroskop, so daß der Elektrodensitz und der 
Zustand des Versuchsobjektes dauernd kontrolliert werden konnten. 

Die Anordnung der Elektroden am isolierten Bulbus, sowie Bau und Funk- 
tionsweise der Belichtungslampe, der Reizmarkierung und der benutzten Ver- 
stärker sind der Arbeit von Müller-Limmroth '® zu entnehmen. 


Ergebnisse 
Werden Augen von Froschlarven zu den verschiedensten Entwicklungs- 
stadien mit farbigen Reizlichtern belichtet, so zeigt sich biszum 6. Le- 
benstage keinerlei elektrische Reaktion (Abk. 1). An 
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Abb.1. Die Entwicklung des Weiß-ERG. 


diesem Tage ist meist — aber durchaus nicht immer — eine sehr flach e, 
eben sichtbare positive und fast reinmonophasische Antwort 
auf Belichtung zu sehen. Diese Monophasie tritt nur bei weißem 
Reizlicht auf. Farbige Reize werden nach wie vor nicht beant- 
wortet. Die Froschlarven sind zu diesem Zeitpunkt etwa 10—12 mm lang. 
Im Verlaufe der nächsten 3 Tage ist die Reaktion bei allen Tieren nach- 
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weisbar, ohne daß sie wesentlich an Deutlichkeit gewinnt. Die registrierte 
monophasische Antwort war nicht durch niedere Reizstärke begründet, 
sondern war im Gegenteil nur bei hohen Reizstärken zu erhalten. Es 
wurden Reizstärken um 100 Lux verwandt. 


Während am 6. Tage die Anstiegslatenz der Monophasie noch 
sehr groß war — der Anstieg erfolgte kaum sichtbar und ganz allmählich, 
der Abfall der Kurve nach Beendigung der Belichtung war um ein gerin- 
ges schneller — wurde am 9. Tage diese Anstiegslatenz sicher ausmeßbar 
Sie war bemerkenswerterweise schon jetzt nur wenig länger als beim er- 
wachsenen Tier. In einigen Fällen war auch schon eine angedeutete 
Negativität — die zukünftige a-Welle — zu Belichtungsbeginn vor- 
handen. Bis zum 15. Lebenstage verändert sich das ERG nur sehr wenig, 
es wird zwar deutlicher und an Amplitude höher, ohne jedoch seinen 
monophasischen Charakter zu verlieren. Dann scheint sich aber eine mehr 
sprunghafte Entwicklung anzubahnen. Innerhalb der nächsten 
2 Nawe veramderı sıela daS UNE vom desu Peiner HNORMO- 
phasischen Typ des 15. Tages (ohne deutlichen on- bzw. off- 
Effekt = a- und b-Welle bzw. d-Welle) zumpolyphasischenKur- 
venbild des 17. Tages mit allen spezifischen Wellen 
des ERG, die auch das erwachsene Tier aufweist. Dazwischen liegt der 
16. Tag mit einem vorwiegend positiven Verlauf des ERG mit eben erkenn- 
barem on- bzw. off-Effekt. Dieser Befund ist mit geringen Abweichungen 
immer wieder zu erheben. Er kann sich zeitlich zwar etwas verschieben, ohne 
jedoch in seinen Grundzügen Abänderungen zu erfahren. Im wesentlichen 
ist damit bei den Froschlarven die Entwicklung des ERG auf weißes Reiz- 
licht abgeschlossen. Es wird nur noch amplitudenhöher, seine Form ist 
aber festgelegt. 


Das auf Reizung mit Lichtern verschiedener Wellenlänge zu 
diesem Zeitpunkt registrierte ERG ist bei weitem noch nicht so ausge- 
bildet. Es ist noch rein positiv monophasisch. Allerdings ist 
insofern schon ein Reaktionsunterschied zwischen den benutzten farbigen 
Lichtern Rot, Grün und Blau zu erkennen, als das Rot den größten Aus- 
schlag gibt, Grün einen geringeren und schließlich Blau als Reiz völlig 
unwirksam ist. Auch das ERG des erwachsenen Frosches reagiert auf das 
blaue Reizlicht am wenigsten. Ohne besondere Entwicklungstendenz bleibt 
dieser Befund nahezu unverändert biszum 20. Lebenstage (Abb. 2). 
Im Gegensatz zu dem entwicklungsmäßig in etwa entsprechenden Weiß- 
ERG des 15. Tages ist hier die negative a-Welle zu Beginn deutlicher aus- 
geprägt. Auch hier scheint, wie bei weißem Reizlicht, innerhalbder 
nächsten 2 Tage eine sprunghafte Entwicklung einzu- 
setzen. Am 22. Tage hat dasERG für alle Farben — auch für „Blau“ 
— einen polyphasischen Verlauf. Damit ist die Entwicklung 
des ERG in seiner Form für die Farben ebenfalls so gut wie beendet. In 
der folgenden Zeit werden die Befunde nur noch deutlicher, ohne neue 
Aspekte zu liefern, wie auch eine geringe Variationsbreite im zeitlichen 
Auftreten des Entwicklungssprunges zu verzeichnen ist. 
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Diese elektroretinographischen Befunde zeigen, daß das Auge der 
Froschlarve zuerst auf weißes und erst dann auf farbiges Reizlicht an- 
spricht. Eine Differenzierung der einzelnen Farben kann ohnehin erst 
nach Vorhandensein eines vollständigen ERG mit allen seinen Wellen (a-, 
b- und d-Welle, die c-Welle fehlt nach unseren Untersuchungen für ge- 
wöhnlich auch im ERG des ausgewachsenen Frosches) möglich sein. Der 
Unterschied von 5 Tagen im Auftreten dieses vollständigen ERG nach 
weißer und nach farbiger Lichtreizung ist bemerkenswert. 

Bei den Untersuchungen über den Einfluß des Thyroxins auf die Ent- 
wicklung des Sehorgans wurden bei täglicher Erneuerung des Wassers 
vom 18.—28. Lebenstage insgesamt 8 mg Thyroxin in Dosen von je 1 mg 
in Wasser gelöst. Von diesem an sich schon relativ späten Zeitpunkt an, 
ergeben sich in der elektroretinographischen Entwicklung zwischen beiden 


ALTER: 20 Tage 22 Tage 31 Tage 


Eichung 25 «. V 


Abb. 2. Die Entwicklung des ERG bei farbiger Belichtung. Die zeitliche Verschiebung 
gegenüber dem Weiß-ERG ist deutlich zu erkennen, ebenso der Zuwachs der Ampli- 
tude des ERG in den späteren Entwicklungssstadien. 


Kontrollgruppen keinerlei Unterschiede, obwohl die sonstige Entwicklung 
stark beeinflußt wurde. Die Tiere metamorphierten sehr viel eher mit 
besonders weit vorgeschrittener Entwicklung des Kopfes und unter starker 
Vernachlässigung der Extremitäten, die — zwar völlig ausgebildet — nur 
eine Länge von ca. 3 mm (Hinterbeine) erreichten. Der letzte Versuch aus 
Abb. 2 (31 Tage) stammt von einem derartigen mit Thyroxin vorbehan- 
delten Tier. 

Die am 1. Tage untersuchten und intensiver Beleuchtung ausgesetzten 
Tiere wurden gegen Ende der Versuchsreihen nochmals untersucht. Es 
ergab sich, daß die starke Belichtung in frühesten Larvenstadien keinen 
schädigenden Einfluß auf die Entwicklung des ERG genommen hatte, 


Besprechung der Ergebnisse 
Die eigenen Ergebnisse decken sich gut mit denen von Birukow?. Auch 
er fand an Froschlarven von 10—12 mm Länge zuerst eine Hell-Dunkel- 
reaktion. Die Reaktion auf Farben erfolgte später (17—19 mm) ohne farb- 
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spezifisch zu sein. An Hand der eigenen Versuche kann gesagt werden, 
daß eine farbspezifische Reaktion erst zu erwarten ist, wenn das ERG voll- 
ständig ist, d.h. wenn es sich in seiner Form nicht mehr ändert. Hierbei 
muß allerdings erwähnt werden, daß dieses vollständige ERG schon eher 
auftritt, als Birukow ? Reaktionen farbspezifischer Art fand. Zudem fand 
er die Reaktion auf „Blau“ eher als auf „Rot“, was bei dem sehr viel aus- 
geprägteren Rot-ERG ebenfalls nicht zu erwarten wäre. 

Die Tatsache, daß das Hell-Dunkel-Unterscheidungsvermögen entwick- 
lungsmäßig vor dem Farbsehen auftritt, scheint die eingangs erwähnte 
Ansicht von v. Kries !! zu bestätigen, nach der das Stäbchensehen das 
primäre ist. Hierin liegt jedoch ein deutlicher Gegensatz zu den histolo- 
gischen Befunden von Detwiler und Laurens®, Birukow?, Walls’! u. a. 
die übereinstimmend das frühere Auftreten der Zapfenformen in der Re- 
tina beschreiben. 

Nachdem Adrian und Matthews! die erregende Wirkung der positiven 
— d.h. nach oben gerichteten — Wellen des ERG auf den N. opticus durch 
Aufschrift der Opticusaktionsströme aufgezeichnet hatten und Granit ” 3 
und seine Schule die verschiedenen Elementtypen in der Retina differen- 
ziert hatten, konnte die positiv verlaufende, monophasische Komponente 
des ERG (P,; in der Differenzkonstruktion *) mit der Tätigkeit der soge- 
nannten on-Elemente in Zusammenhang gebracht werden. Diese on- 
Elemente sollen aber im wesentlichen aus Stäbchen bestehen. Damit 
ergibt sich die paradoxe Situation, daß die eigenen Versuche ein früheres 
Auftreten von Stäbchen im Froschauge vermuten lassen, wogegen die 
ausgedehnten histologischen Untersuchungen der verschiedenen Auto- 
ren > 5%» ?1 gerade das Gegenteil aussagen. 

Die negative — nach unten gerichtete — Phase Pıı des ERG, die 
mehr den vorwiegend Zapfen enthaltenden off-Elementen zuzuordnen ist, 
überwiegt im ERG des Tagtieres. Die Befunde von Keeler, Suteliffe und 
Chaffee !", die bei der Maus zuerst ein ERG mit der Betonung der nega- 
tiven Bestandteile erhielten, passen gut zu den histologischen Ergebnissen, 
obwohl die histologischen Befunde nicht an der Maus erhoben wurden. 
Andererseits wird nach Hasama ”® die Netzhaut eines Hühnchens kurz vor 
dem Schlüpfen auf Belichtung elektronegativ, was einem nach oben gerich- 
teten — positiven — Kurvenverlauf, einer den on-Elernenten (Stäbchen) 
zugeteilten Phase P,, im ERG entspräche. N 

Wenn Birukow ? bei seinen Experimenten am Frosch — in Übereinstim- 
mung mit den eigenen — zuerst das Auftreten einer Hell-Dunkel-Unter- 
scheidung fand, die nach seinen Angaben auf einer Tätigkeit von Zapfen 
beruht, so darf man darin wohl nicht eine Parallele zum subjektiv an sich 
gleichartigen Verhalten der menschlichen Retina sehen. Die in der Ent- 
wicklung zuerst auftretende Hell-Dunkel-Unterscheidung beim Frosch 
weicht später — im Gegensatz zur menschlichen peripheren Retina — einer 
Unterscheidungsmöglichkeit für Farben, was nichts anderes besagt, als 
daß die zunächst nur hell-dunkel percipierenden „Zapfen“ nicht voll aus- 
differenziert sind. 

* s, Müller-Limmroth, H. W. u. G. Andree, Z. Biol. 105 (1953): 324. 
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Über die in diesem Zusammenhang sehr interessante Entwicklung der 
Sehstoffe ist leider nur sehr wenig bekannt. Detwiler *, sowie Tansley !? 
beobachteten beide das erste Erscheinen des Sehpurpurs bei der Ratte um 
den 12. Lebenstag. Nach Wald ?" verschieben sich jedoch die Absorptions- 
maxima der Sehsubstanzen im Verlaufe der Entwicklung der Froschlar- 
ven in das kurzwellige Gebiet des Spektrums. Auch das bedeutet, daß der 
Sehpurpur in seiner endgültigen Form erst später vorliegt. Da man an- 
nimmt, alle Sehstoffe, sowohl die der Stäbchen als auch die der Zapfen, 
seien „Variationen ein und desselben Themas“ (Granit ®), so würde diese 
Ursubstanz auch fraglos zuerst auftreten müssen. Ob sie, wie Hasama ? 
vermutet, eine histaminähnliche Wirkung entfaltet, ist dabei belanglos. 
Zudem dürfte diese Ursubstanz selbst wohl kaum ein Histaminderivat 
sein. 

Es läßt sich aber aus allem folgern, daß noch nicht ausdifferenzierte 
Sehzellen mit noch nicht ausdifferenzierter Seh-Ursubstanz die erste Per- 
ception des Lichtes möglich machen. Die geringer differenzierte Sehstoff- 
vorstufe reagiert langsamer und unempfindlicher und wäre demnach Ur- 
sache für die langsamer entstehende, positiv verlaufende elektrische Be- 
lichtungsantwort im frühen Larvenstadium. Das erste Auftreten der 
schnell reagierenden Phase P,,; im ERG, also das erste Auftreten eines 
vollständigen ERG in der Entwicklung des Froschauges, wäre dann an das 
Auftreten von ausdifferenzierten Zapfen mit spezifischen Sehstoffen ge- 
bunden. 

Somit ist eine noch wenig differenzierte, aber zapfenähnliche gemein- 
same Zapfen-Stäbchen-Urform mit einer Sehursubstanz anzunehmen, die 
bereits funktionstüchtig, wenn auch nicht so lichtempfindlich wie die end- 
gültigen Sehstoffe sein müßte. Es wäre deshalb übereilt, wenn man die 
positiv monophasischen Anfangsstadien des sich entwickelnden ERG mit 
der Phase P,; des endgültigen ERG identifizieren wollte; denn das Auf- 
treten dieser einzelnen Phasen müßte als Zeichen einer Ausdifferenzierung 
der Netzhautzellen gedeutet werden. Zu dieser Differenzierung — und 
damit auch zur Umwandlung der Ursubstanz in die endgültigen Sehstoffe 
— scheint die Einwirkung von Licht erforderlich zu sein; denn Birukow 
und Knoll? konnten sie durch dauernden Dunkelaufenthalt der Larven 
während der Aufzucht verzögern. 


Zusammenfassung 


Bei jungen Froschlarven wird zum ersten Mal am 6. Lebenstage auf Belichtung 
mit weißem Reizlicht eine positiv monophasische elektrische Antwori beobachtet. 
Diese Antwort differenziert sich erst langsam, dann sehr schnell bis zum 17. 
Tage zum vollständigen, aber noch schwachen ERG aus. Die Entwicklung des 
ERG auf farbige Reize geht auf ähnlichem Wege vonstatten, ist gegenüber der 
des Weiß-ERG aber erst ca. 5 Tage später — am 22. Lebenstage — im wesent- 
lichen abgeschlossen. 

Die primäre — in jedem Falle farbunspezifische — Reaktion des Auges auf 
Belichtung wird auf die Tätigkeit noch weitgehend undifferenzierter, den Zapfen 
und Stäbchen gemeinsamer, aber zapfenähnlicher Ursprungszellen zurück- 
geführt, in denen ein Sehurstoff wirksam ist, der sich später sowohl in Zapfen- 
als auch in Stäbchensehstoffe umwandelt. 


Das Elektroretinogramm des Frosches 33 


Summary 


In experiments with young larvae of frogs, the author observed, after ex- 
posure to white stimulating light, for the first time on the 6th day of life, a 
positive monophase electric response. This response differentiates at first slowly 
and thereafter very quickly, so as to arrive on the 17th day at a complete, 
though still weak ERG. The ERG with respect to color stimuli, develops in a 
similar, though slower way and is practically completed only on the 22nd day 
of life. 

The primary reaction of the eye to the exposure to iight — which reaction is 
at all times non-specific with respect to colors — is attributed to the action of 
certain original cells. These cells are as yet very undifferentiated; they are 
cone-like, although rods and cones are possessing them in common. A primeval 
visual substance is active in these original cells which substance is subsequently 
transformed into the visual substances particular to both rods and cones. 


Resume 

Une r&action Electrique positive monophasique, cons&equente ä une exposition 
excitante ä la lumiere blanche, fut observ&e, sur de jeunes t&tards, pour la pre- 
miere fois apres 6 jours de vie. Cette reaction se differencie tout d’abord lente- 
ment, puis tres rapidement et en arrive, au 17-&me jour, ä un &Electroretino- 
gramme complet, bien qu’encore faible. L’evolution de l’electroretinogramme 
apres stimulation par lumiere color&ee se poursuit semblablement et prend, pour 
etre pratiquement terminee, 5 jours de plus que sous exposition A la lumiere 
blanche, donc 22 jours de vie. 

La reaction initiale de l’oeuil (reaction en tous les cas non- specifique en ce 
qui concerne les couleurs) a l’exposition ä la lumiere est attribuee a l’action de 
cellules originaires (non encore differenciees a l’heure actuelle), communes aux 
bätonnets et aux cönes, mais semblables aux cönes, cellules dans lesquelles une 
substance visuelle primordiale est active. Cette substance se transformera plus 
tard aussi bien en la substance visuelle des bätonnets qu’en celle des cönes. 
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Aus dem Max-Planck-Institut für physikalische Chemie Göttingen 
(Direktor: Prof. Dr. K. F. Bonhoeffer) 


Über die Bedingungen zur Auslösung rhythmischer 
Erregungen an markhaltigen Nervenfasern 
nach Nat- und Ba**-Zusatz sowie Ca**-Entzug 


Von Hans-Christoph Lüttgau * 


Mit 5 Abbildungen 


Eingegangen am 25. Januar 1954 


Einleitung 


Der aus dem Tierkörper herauspräparierte markhaltige Wirbeltiernerv 
antwortet auf einen überschwelligen Dauerreiz mit einem Aktionspoten- 
tial. Wenn man jedoch die „ausbalancierte“ ionale Zusammensetzung der 
physiologischen Lösung, in welcher der Nerv liegt, durch Zusatz oder Ent- 
zug bestimmter Jonenarten verändert, kann man die Membrancharakte- 
ristika des Nerven so abwandeln, daß eine repetitive Reizbeantwortung 
möglich wird. Nach der Theorie von Hill’, Katz !!, Tasaki 3" ist die Zu- 
nahme der Akkommodationskonstanten /, nach Monnier 1% 20 die Um- 
wandlung des Nerven in ein schwingungsfähiges System mit überkriti- 
scher Dämpfung die „Erklärung“ für die Entstehung repetitiver Entla- 
dungen. Die bisherigen experimentellen Untersuchungen auf diesem Ge- 
biet sind unübersichtlich und widersprechen sich zum Teil. Dies mag 
darauf zurückzuführen sein, daß die Messungen von Monnier am gesamten 
Nervenstamm und die von Tasaki an der Einzelfaser gemacht wurden. 
Andererseits scheinen außerdem zwischen den Wirkungen der rhythmus- 
fördernden Jonenzusammensetzungen untereinander Unterschiede zu be- 
stehen, die darauf hinweisen, daß man am Nerven auf verschiedenen 
Wegen zu repetitiven Entladungen gelangen kann (Sato®). Um einen 
Überblick über diesen Fragenkomplex zu bekommen, wird deshalb in der 
vorliegenden Arbeit an der Einzelfaser Rheobase, Akkommodationskon- 
stante 4 und „G“-Wert (Monnier) nach Zusatz von Citrat, NaCl und BaCl, 
gemessen (soweit noch keine Ergebnisse aus der Literatur vorliegen) und 


* Ein Teil der Versuche wurde zusammen mit Frau Dr. U. Beyer-Gallwitz 
durchgeführt. 


Herrn Prof. Bonhoeffer danke ich für fördernde Anregungen zu dieser Arbeit. 


Auslösung rhythmischer Erregungen 35 


die Verschiedenartigkeit der Jonenwirkung im Hinblick auf die Auslösung 
rhythmischer Erregungen einander gegenübergestellt. Die gefundenen Er- 
gebnisse werden darüber hinaus benutzt, um neue Ansätze zu einem Ver- 
ständnis der Wirkungsmechanismen von Kalzium und Barium im Allge- 
meinen zu gewinnen. 


Material und Methodik 


a. Versuchsobjekt. Als Versuchstier diente der Grasfrosch (Rana 
temporaria). Die NaCl- und CaCl,-Versuche wurden in den Monaten Ja- 
nuar-März (Winterfrösche) und die BaCl,-Versuche in den Monaten Sep- 
tember-Oktober (Sommerfrösche) durchgeführt. 


b.Anordnung des Nerv-Muskel-Präparatesaufdem 
Objektträger. Aus einem Nerv-Muskelpräparat (N. ischiadicus—M. 
gastrocnemius) wurde eine motorische Nerveneinzelfaser (nach Stämpfli ®) 
herauspräpariert und (nach Tasaki ??) so über Brückenisolatoren gelegt, 
daß die Schnürringe in Ringerlösung lagen und entweder ein (einfacher 
Brückenisolator) oder zwei (doppelter Brückenisolator) Internodien in Luft 
ausgespannt waren (Abb. 1). Der doppelte Brückenisolator hat den Vorteil, 
daß man einen einzelnen Schnürring (S’) isoliert der Einwirkung bestimm- 
ter Testlösungen aussetzen kann (Lüttgau !°). Einfache Brückenisolatoren 
wurden nur bei den Akkomodationsmessungen verwendet. Als Reiz- und 
Ableiteelektroden des während des Versuches in einer feuchten Kammer 
aus Plexiglas liegenden Präparates (Temp. 20—26 ° C) dienten Silber- 
Silberchloridelektroden nach Marmont 18, die beiderseits des Brückenisola- 
torsB, in unmittelbarer Nähe der Schnürringe in die Ringerlösung tauchten. 


Abb. 1. Anordnung des Nerv-Muskelpräparates £ = 
auf dem Objektträger mit doppeltem Brücken- 
isolator. B},Ba = Brückenisolationsstreifen aus 
dem Kunststoff Teroson; E = Silber-Silberchlo- IN 
ridelektroden nach Marmont'!; M = Muskel; men. 
N = Nervenstamm; S = Schnürring der isolier- “ Mh 
ten Einzelfaser; S’ = der jeweils untersuchte J N 
Schnürring. (Bei einfachen Brückenisolatoren { 

fehlt Bj.) 


8, B> 


c.PhysiologischeLösungen. Als physiologische Lösung wurde 
Froschringerlösung verwendet (NaCl 111,0; CaCl, 1,8 und KCl 2,8 mM/i), 
die durch Zusatz einer Pufferlösung aus primärem und sekundärem Phos- 
phat (nach v. Muralt ??) ergänzt war. Während der Versuche konnte die 
Ringerlösung gegen eine Testlösung mit gleichem pH ausgewechselt wer- 
den. Dabei wurde die Ringerlösung zwischen den Brückenisolatoren mit 
Filterpapier abgesaugt und sofort durch die Testlösung ersetzt. Es wurden 
zugesetzt: 
1. Zur Dekalzifizierung: Ringerlösung ohne CaCl, + 2 g/l Na-Citrat; 
pPH.1.0. 
3. Zur Erhöhung der NaClI-Konzentration: Ringerlösung mit doppelter 
oder dreifacher NaCl-Konzentration. pH 7,0. 


3*+ 
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3. Bei den BaCl,-Versuchen: Ringerlösung ohne Ca'* und mit BaC],- 
Konzentrationen von 1; 1,8; 5; 10 oder 20 mM/l. pH 5,8. 


d. Doppelshockmethode zur Messung unterschwel- 
ligerErregbarkeitsänderungen. (Erlanger und Blair *, Mon- 
nier und Coppee ?!). Mit Hilfe des Reizgerätes (ein Rechteckimpulsgenera- 
tor, der in der Lage war, zwei Impulse zu liefern, deren Dauer und Höhe 
unabhängig voneinander verändert und deren gegenseitiger zeitlicher 
Abstand von 0 auf 20 msec vergrößert werden konnte. Innerer Wider- 
stand 100 bis 1000 Ohm) wurde ein Rechteckimpuls von 0,2 msec Dauer 
und 90°/ Schwellenstärke auf den Schnürring gegeben (Conditioning 
shock) und die Zeitkurve des veränderten Erregungszustandes mit einem 
2. Impuls (Test-shock) von 0,5 msec Dauer gemessen. Als Schwellenindika- 
tor diente der Aktionsstrom, der über den Brückenisolatoren mit den Reiz- 
elektroden abgegriffen, von einem Gleichspannungsverstärker verstärkt 
(Eingang unsymmetrisch. Eingangswiderstand 1 M2) und auf dem Schirm 
eines Kathodenstrahloscillographen sichtbar gemacht wurde. (Schaltung 
nach Takeuchi und Tasaki ?®). 


e. Methodik der Akkommodationsmessungen. Die Ak- 
kommodation wurde mit exponentiell ansteigenden Reizspannungen nach 
einer Methode von Sato ?* gemessen. Man mißt den minimalen Gradienten 
(« und die Rheobase $ und berechnet nach Tasaki ®’ die Akkommodations- 


P 


konstante / nach der Formel: 4 = —. Als Schwellenindikator diente bei 
u 
diesen Versuchen die Muskelzuckung. 


Ergebnisse 
1. Schnürring in Ringerlösung von normaler Zusammensetzung. 


a.DieRheobase — gemessen mit einem Rechteckimpuls von 2 msec 
Dauer — hat bei der beschriebenen Reizanordnung eine Größe von 40 bis 
60 mV. 


b. DieSchwellenzeitkurve* Der zeitliche Verlauf der durch 
einen unterschwelligen Reizimpuls von 0,2 msec Dauer veränderten Erreg- 
barkeit wurde gemessen, indem dem ersten unterschwelligen conditioning 
shock ein zweiter — der sog. Test-shock — in variablem Abstand folgte, 
durch den jeweils die Reizschwelle bestimmt wurde (Abb. 2). Der Strom 
des conditioning shocks konnte entweder als „Auswärtsstrom“ (katho- 
disch) oder „Einwärtsstrom“ (anodisch) durch die erregbare Membran des 
zu prüfenden Schnürringes geleitet werden. 

Kathodischer conditioning shock: Abb. 2A. Nach Aufhören des cond. 
shocks ist die Schwelle bis zu — 60 ”/n gegenüber der Schwelle bei Einzel- 


* Eine kurze Mitteilung über die Schwellenzeitkurve isolierter Nervenfasern 


und ihrer Änderung nach Citratzusatz wurde bereits an anderer Stelle ver- 
öffentlicht. ! 
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reiz abgesunken (Summationseffekt nach Erlanger und Blair t). Bei den 
meisten Versuchen war das Schwellenabsinken jedoch geringer (—20 bis 
-—40 °/o). Mit zunehmendem zeitlichen Abstand vom cond. shock steigt die 
Schwelle dann laufend an und erreicht für mehrere Millisekunden Werte 
um 4—10°o über dem Normalwert (Postkathodische Depression). Nach 
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Abb. 2. Schwellenzeitkurven nach kathodischem (A) und anodischem (B) 

cond. shock vor und nach Kalziumentzug durch Zusatz von 2 g/l Na-Citrat. 

Abszisse: Zeit t vom Aufhören des cond. shocks bis zum Beginn des Test- 
Sm—S 

shocks. Ordinate: Schwellenänderung in Prozent, er Br: a, a Schnür- 


0 
ring S’ in Ringerlösung; b, b’ 5—10 Minuten und c, c’ 15—20 Minuten nach 


Citratzusatz. A Versuch Nr. 13, B Versuch Nr. 18. Einsatzbilder: Sche- 
matische graphische Darstellung der beiden Rechteckimpulse. 


3—6 Millisekunden ist diese depressive Wirkung abgeklungen und die 
Schwelle des Test-shocks entspricht der Schwelle bei Einzelreiz. 


Monnier !? hat in seinen Arbeiten den Verhältniswert G = 


geführt. (S = Schwelle bei Einzelreizen; M, = Schwelle für den Test- 
shock bei Überlagerung mit dem cond. shock; M, = Maximum der 
Schwelle während der postkathodischen Depression.) Da der Wert des 
cond. shocks bei unseren Versuchen immer 90°/o des Schwellenwertes be- 
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trägt — alsoM, = S — 0,9: S = 0,1: S ist —, so kann man den G-Werit 
folgendermaßen schreiben: G = ut Die G-Werte werden als Ausdruck 
für die Größe der postkathodischen Depression bei den folgenden Versu- 
chen angegeben, um Vergleichswerte zu den Messungen von Monnier und 
seiner Schule zu haben. Die theoretische Bedeutung, die Monnier dem G- 
Wert im Zusammenhang mit dem sog. Dämpfungsfaktor B gibt, muß bei 
ihm selbst nachgelesen werden. 

Die G-Werte lagen an der isolierten Einzelfaser bei der benutzten Ver- 
suchsanordnung zwischen 15 und 30, bei Sommerfröschen meist etwas 
höher. 

Anodischer conditioning shock: Abb. 2B. Die Schwellenzeitkurve nach 
anodischem cond. shock entspricht nicht — mit umgekehrten Vorzeichen —- 
der Kurve nach kathodischem cond. shock. Nach Aufhören des cond. shocks 
ist die Schwelle noch praktisch gleich der Einzelreizschwelle oder liegt 
etwas darunter. Daran schließt sich eine geringe Schwellenabnahme (um 
5°/o) an und nach 2—6 msec wird wieder die normale Schwelle gemessen. 


2. Schnürring in caleiumfreier Ringerlösung mit Citratzusatz. 


a. Die Rheobase sinkt sofort (erste Messung ca. 20 bis 30 sec. nach 
Zusatz) um durchschnittlich 20 bis 30 %/u und in den anschließenden 10 bis 
20 Minuten um weitere 20 bis 50 %o. 


b. DieSchwellenzeitkurve. Kathodischer conditioning shock: 
Abb. 2A. Die Schwellenänderungen werden „ausgeprägter“. Nach Auf- 
hören des cond. shocks ist die Schwelle relativ stärker als vor Citratzusatz 
abgesunken, und während der Phase der postkathodischen Depression 
steigt sie im Maximum der Schwellenzeitkurve um 30°) und mehr an. 
G = 3—6. 

Anodischer conditioning shock: Abb. 2B. Nach Citratzusatz bekommt 
die Schwellenzeitkurve mehr und mehr (mit umgekehrten Vorzeichen) den 
Charakter der entsprechenden Kurve nach kathodischem cond. shock. Der 
Schwellenanstieg erreicht in seiner prozentualen Größe jedoch nicht ganz 
den Wert des entsprechenden Schwellenabsinkens durch den Summations- 
effekt. Die Kurve schneidet auch zeitlich früher die Grundlinie und er- 
reicht ihr Minimum meist eher, als die entsprechende Kurve nach katho- 
dischem cond. shock ihr Maximum. Es ergaben nicht alle Versuche so aus- 
geprägte Schwellenänderungen, wie sie aus der Abb. 2B zu ersehen sind. 
Vielfach war sowohl das Ansteigen als auch das Absinken der Schwelle 
geringer. 


c. Vergleich von Rheobase und G-Wert nach Citrat- 
zusatz. Sowohl die Rheobase als auch der G-Wert sinken in den ersten 
Minuten nach Citratzusatz stark ab. Die Rheobase bis zu —50 und der G- 
Wert bis zu —80 ®/o. Danach verlangsamt sich das Absinken, hält aber noch 
über 20 bis 30 Minuten an (Rheobase bis zu —80 °/» und mehr; G-Wert bis 
zu —90 %/o). Nach 30—40 Minuten steigen Rheobase und G-Wert langsam - 
an. (Abb. 3. Versuch Nr. 10 als Beispiel). 
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d. Vergleich von Messungen am Nervenstamm mit 
denen an der Einzelfaser. Am gesamten Nervenstamm traten 
nach Zusatz einer entsprechend höheren Citratkonzentration (10 g/l) nach 
einer gewissen Zeit Spontanerregungen auf, die an der Einzelfaser sehr 
selten beobachtet wurden. 


G-Werte: Normal: Nervenstamm 10 
Einzelfaser 15—30 
Citratzusatz: Nervenstamm 3—5 (vor Spontanzuckung!) 
Einzelfaser 3—6 


In mehreren Fällen wurden nach Citratzusatz am gesamten Nerven- 
stamm periodische Erregbarkeitsänderungen gefunden. An der Einzel- 
faser gelang es auch nicht, durch Veränderung der Versuchsbedingungen 
(Änderung von Impulsdauer und Temperatur; Zusatz von Phosphat statt 
Citrat) Oszillationen zu messen. 
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Abb. 3. Rheobase und Verhältniswert „G“ nach Citratzusatz. Abszisse: Zeit in Minuten 
nach Zusatz von 2 g/1 Na-Citrat. Ordinate: Prozentuale Abnahme von Rheobase und 
Verhältniswert „G“ bezogen auf die Werte in Ringerlösung. Versuch Nr. 10. 


Abb. 4. Schwellenänderung nach Zusatz von Bariumchlorid in Abhängigkeit von der 
Einwirkungszeit. Abszisse: Einwirkungszeit in Minuten. Ordinate: Schwellenänderung in 


Spm—S 
Prozent, Een, 100. Sy = Schwelle in Ringerlösung. Reizzeit 1 msec. Pfeil I: Ersatz der 


0 
Ringerlösung durch Ca-freie Ringerlösung + 5 mM/e BaCl,. Pfeil II: Ersatz der Test- 
lösung durch normale Ringerlösung. 


3. Schnürring in Ringerlösung mit erhöhter NaCl-Konzentration 


Wurde die Konzentration des Natriumchlorids in der Ringerlösung ver- 
doppelt (in einigen Fällen sogar verdreifacht), so sank die Rheobase sofort 
um etwa 10°, begann jedoch nach wenigen Minuten Einwirkungszeit 
langsam zu steigen. Höhere NaCl-Konzentrationen wirkten sofort schwel- 
lensteigernd und die Schwelle stieg laufend weiter an, so daß einwand- 
freie Messungen des G-Wertes nur bei doppelter, höchstens dreifacher 
NaClI-Konzentration möglich waren. Der G-Wert nimmt bei Verdoppelung 


[R 
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(und Verdreifachung) der NaCl-Konzentration nicht ab, sondern bleibt 
auch bei Einwirkungszeiten von 20—30 Minuten praktisch konstant. 


4. Schnürring in Ca-freier Ringerlösung mit BaCl,-Zusatz. 

a. Rheobase* 15 Sekunden nach Zusatz der Testlösung wurde zum 
ersten Mal die Schwelle gemessen, dann fortlaufend weiter alle 30 oder 
60 Sekunden. Bei Konzentrationen von 5, 10 und 20 mM/l stieg die 
Schwelle sofort auf ein Maximum, sank dann erst schnell und schließlich 
langsamer ab, erreichte nach mehreren Minuten einen Wert, der einige 
Minuten beibehalten wurde und stieg dann langsam an. Der tiefste Schwel- 
lenwert konnte über dem Normalwert liegen, aber auch bis zu —25 'o 
darunter. Ersetzte man in dem 
Augenblick, in dem der tiefste 


Bo) & 
Schwellenwert erreicht wurde, 
+! ST die Testlösung durch Ringer- 
I . ; lösung, so sank die Schwelle 
er R ° sofort um Werte, die in der 
&rär Be 
S - Größe des ersten Schwellen- 
N S . . . 
S steigens nach Bariumzusatz lie- 
et : { 
Sm D) 5 20 (mMolye) Ball, en, ab. Sofort danach stieg sie 
R (CaCh) x 
S-ul,/ dann — vielfach auch über den 
A Normalwert hinaus — stetig 
n an. Eine typische Kurve zeigt 
[ die Abb. 4. Bei Zusatz von 
Abb. 5. Abhängigkeit der Reizschwelle von BaCl,-Konzentrationen von 1,8 
der Bariumchloridkonzentration. Messungen A : 9 
an 16 verschiedenen Einzelfasern. Das Ba- mM/l blieb die Schwelle in den 
riumchlorid wurde in einer Ca-freien Ringer- : 
lösung zugesetzt und die Schwelle nach ersten Sekunden praktisch kon- 


15 Sekunden Einwirkunsszeit gemessen. 


Abszisse: BaCl,-Konzentration in mM/l. Or- stant und bei Konzentrationen 


dinate: Schwellenänderung in Prozent. Aus- darunter : 1 i 
gangswert ist die Schwelle bei Ringerlösung. ‚ te e sank sie ab. Die Abb. 
Reizzeit 1 msec. Die ausgezogene Kurve gibt 5 zeigt die Schwellenwerte nach 
die Schwellenänderung bei veränderter r R R 
CaCl»-Konzentration an. Einwirkungszeit ung. 15 sec Einwirkungszeit 
35 sec (nach Lüttgau °). : - 
bei Zusatz verschiedener Ba- 


riumchloridkonzentrationen. 

In einer Reihe von Versuchen wurden höhere Bariumchloridkonzentra- 
tionen (10 und 20 mM/l) in einer Ringerlösung mit normaler Ca-Konzen- 
tration zugesetzt. Dabei wurden praktisch die gleichen Ergebnisse wie 
nach Zusatz einer Testlösung ohne CaCl, gefunden. 


Schwellenzeitkurve: Es wurden Konzentrationen bis zu 5 
mM/l untersucht. Der „G“-Wert sank in den meisten Versuchen deutlich 
auf Werte bis zu 11 ab, jedoch nur in Versuchen, in denen auch die 
Schwelle unter den Normalwert sank. D. h. es liegt auch hier wieder eine 
Parallelität zwischen der Abnahme von Schwelle und „G“-Wert vor, ob- 
wohl die Verhältnisse nicht so ausgeprägt und übersichtlich wie bei Kal- 
ziumentzug sind. 


* Vergleichbare Ergebnisse wurden von Sato gefunden. Ich danke Herrn Dr. 
M. Sato für den Einblick in seine unveröffentlichten Versuchsergebnisse. 
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c. Akkommodationskonstante J. Die Abnahme der Akkom- 
modation wurde bei einer Konzentration von 10 mM/l untersucht (Tabl) 
3—8 Minuten nach Zusatz der Testlösung wurde eine maximale Zunahme 
der Akkommodationskonstanten von durchschnittlich 100 ®/ gemessen. Die 
Zunahme der Akkommodationskonstanten wurde auch bei Zusatz von 
Testlösungen mit normaler CaCl,-Konzentration (1,8 mM/l) beobachtet. 


Tabelle 1 


Maximale Zunahme der Akkommodationskonstanten } nach Zusatz von 
Ca-freier Ringerlösung + 10 mM/1 BaCl, 


Versuchs-  Akkommoda- Maximale Zu- Zunahme von Zeit vom Zu- 
Nr. tionskonstante nahme von } 4} in Prozent. satz v. BaCla 
/ vor Zusatz nach Zusatz (0/0) bis zur maxi- 
von BaCl». von 10 mM/1 malen Zu- 
(msec) BaClz in Ca- nahme von ). 
freier Ringer- (Min) 
lösung. 
(msec) 
1 3,99 5,55 39 3 
2 2,40 4,62 92 6 
> 3,95 1883 85 6 
4 7,02 11,60 65 8 
5 4,78 17,45 266 4 
6 6,38 9,70 52 6 
7 7,08 22,50 218 5 
8 2,83 3,93 25 4 
9 1,25 8,13 13 5 
Mittelwert: 5,03 10,05 95 5,2 


Besprechung der Ergebnisse. 
1. Die Entstehung rhythmischer Erregungen. 

Nach Tasaki 3 kann der Erregungszustand (excitatory state) einer Ner- 
venfaser während eines überrheobasischen Dauerreizes nach dem Abklin- 
gen der absoluten Refraktärphase des ersten Aktionspotentials durch fol- 
gende Gleichung dargestellt werden: 

E, (t) = —-; 
a: 

Es excitatory state. $ Rheobase. vu Reizspannung. 

Weitere Aktionspotentiale werden nur dann auftreten, wenn folgende 
zwei Bedingungen erfüllt werden: 


El) =S1; 


dsl) — 1 
dt 


IV 


’ 
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Tabelle 2 
Einwirkung von Katelektrotonus, Kt, Na’, Bat+-Zusatz, sowie Ca’ *-Entzug 
auf Ruhepotential, Rheobase, Akkommodationskonstante /, „G“-Wert und 
spontane Aktivität 


rm „G“-Wert 
= Akkommo- (Monnier) 
oO Rheobase dationskon- a 0,9. 2:8 
2, (mV) stante }  M,-S AS 
As (msec) Normalwert: e 5 
SE 15— 30 nt 
30. 16. 30. 21. 
sinkt Bei 30-40 mV Polarisa- nimmt ab Mit Zunahme | selten 
7 tionsspannung stärkste der Polarisa- 
= Abnahme der Rheobase tionsspannung 
= bis —25%0. Ab 70 mV erst absinkend, 
8 Ansteigen der Schwelle dann ansteigend. 
% über den Normalwert. 
© Sog. „kathodische De- 
farf H “ 
S pression“. 
8. 15. 30. 21 
sinkt Sofort nach Zusatz: nimmt. ab wie bei Katelek-| selten 
& Bei 5 mM/1 stärkste Ab- trotonus. 
= nahme der Schwelle: 
2 »—80/o. Über 10 mM/1: 
N Schwellenansteigen über 
N den Normalwert. 
8, 15. 23. 
geringes Sofort nach Zusatz: nimmt zu 100—300 mM/1: keine 
n |Absinken Stärkste Abnahme der bis oo Praktisch 
= Schwelle zwischen 100 u. unverändert. 
Q 400 mM/1 (ca. —10/,). 
N Unter 100 und über 400 
Mm mM/1 Schwellenanstei- 
e gen über den Normal- 
wert. 
13. 15. 30. 
o ||sinkt Von 0—20 mM/l steigt nimmt zu Citratzusatz: Ab- häufig 
< die Schwelle von —25 nahme bis zu 3—6 
= bis +500/, exponentiell 
n an. Bei Citratzusatz 
E Schwellenabnahme _ bis 
5 zu —80 do. 
14. 
sinkt Sofort nach Zusatz: 10 mM/1: 1,8—5 mM/l1: Ab- selten 
= Wie bei Cat*. Zeitlich Zunahme nahme bis 11 
2 danach Absinken der bis zu 
N Schwelle zum Teil bis 250 9/, 
iR —250/, unter den Nor- 
= malwert. (Bei 0—20 
Mm mM/Il). 


Messungen am gesamten Nervenstamm sind besonders umrandet. Alle anderen 
Angaben beziehen sich auf isolierte markhaltige Nervenfasern. Zusatz und Ent- 
zug bezieht sich auf Ringerlösung. In der Spalte Rheobase sind — wie man 
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auch aus den Angaben ersieht — für K+ Na*+ und Cat+ die Werte für Zusatz 
und Entzug eingetragen. *Schwellenmessungen kat- und Anelektrotonisch 
polarisierter Einzelfasern vor und nach Erhöhung der KClI-Konzentration oder 
Durchtrennung der Faser ergaben, daß Katelektrotonus, mechanische Durch- 
trennung der Faser und KClI-Zusatz zur Ringerlösung sich in ihren Wirkungen 
auf die Schwelle vergleichen lassen und daß in allen drei Fällen die Ab- 
nahme des Ruhepotentials die wesentliche Ursache der Schwellenänderungen ist. 
(Lüttgau '®). 


Je kleiner der minimale Gradient (Minimaler Gradient oo und je 


größer die Reizspannung, um so eher werden diese Bedingungen erfüllt. 
Es kommt zu repetitiven Entladungen, die erst dann aufhören, wenn durch 
den Stromfluß Rheobase und minimaler Gradient so stark zunehmen, daß 
die genannten Bedingungen nicht mehr erfüllt werden. (Vergleiche jedoch 
die Kritik von Sato ?® über die Dauer der repetitiven Entladungen.) 

Die Tabelle 2 zeigt, daß bei NaCl- und BaCl2-Zusatz sowie CaCle-Entzug 
(Jonenzusammensetzungen, bei denen eine rep. Reizbeantwortung erfolgt) 
die Bedingungen für die Auslösung repetitiver Erregungen durch die Zu- 
nahme der Akkommodationskonstanten / verbessert werden, die Theorie 
also durch die Experimente bestätigt wird. Es ist jedoch zwischen der 
Wirkung von Kalzium und Barium einerseits und der von Natrium an- 
dererseits ein Unterschied festzustellen. Während nämlich beim Natrium- 
zusatz die Akkommodation sehr stark abnimmt und trotzdem keine spon- 
tanen rhythmischen Erregungssalven beobachtet werden, kommt es bei 
Kalziumentzug oder Bariumzusatz trotz geringerer Abnahme der Akkom- 
modation leicht zu spontanen repetitiven Entladungen. Die Erklärung für 
diese Spontaneität liegt in der starken Abnahme der Rheobase und der 
damit verknüpften Umwandlung des Nerven in ein schwingungsfähiges 
System, wofür die Abnahme des „G“ Wertes (Monnier) ein Ausdruck ist. 
Diese Änderung der Membraneigenschaft bleibt bei den mathematischen 
Ansätzen von Tasaki jedoch unberücksichtigt. * 


Für die Unterschiede in den Ergebnissen der Experimente an der Einzelfaser 
(Stämpfli, Sato, Tasaki und Lüttgau) und am gesamten Nervensystem (Lorente 
de Nö, Monnier u. a.) läßt sich nicht in allen Fällen eine Erklärung geben. Es 
kann als gesichert angesehen werden, daß das Epineurium eine Diffusions- 
barriere für Elektrolyte und Nichtelektrolyte darstellt (Lit. bei Stämpfli ”") und 
daß durch seine Polarisierbarkeit am gesamten Nervenstamm eine höhere 
Akkommodation vorgetäuscht wird (Sato °*, Lüttgau !'). Diese Tatsachen erklä- 
ren eine Reihe von Unterschieden (Lüttgau ®). Ungeklärt bleiben jedoch die 
Unterschiede in der Form der sog. „Resonanzkurven“ (Tasaki-Monnier °°) und 
der Schwellenzeitkurven (Lüttgau-Monnier). Die Reizbedingungen bei den Ein- 
zelfaserexperimenten unterschieden sich wesentlich von denen bei Versuchen am 
gesamten Nervenstamm, und ich glaube, daß an diesem Punkt die Erklärung für 
diese unterschiedlichen Ergebnisse gesucht werden muß. 


* In dieser Arbeit soll nur auf die Schwierigkeiten hingewiesen werden, die 
sich für die von Hill aufgestellte und von Tasaki für die Einzelfaser weiter- 
entwickelte Reiztheorie auf Grund der experimentellen Befunde ergeben. Auf 
die weiterführenden Theorien von Bonhoeffer»? und Karremann?’, sowie 
Karremann und Landahl !’ kann hier nur aufmerksam gemacht werden. 
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2. Die Wirkung von Kalzium und Barium auf die Erregungsprozesse 


In einer zusammenfassenden Tabelle wird ein Überblick über die Ände- 
rungen von Rheobase, Akkommodation, „G“-Wert und Ruhepotential bei 
Katelektrotonus, KCI-, NaCl-, BaCle- und CaCle-Zusatz und -Entzug ge- 
geben. Nach der Theorie von Hodgkin ® nimmt bei einer Depolarisation die 
Natriumleitfähigkeit zu und wird nach kurzer Zeit wieder inaktiviert, 
während die verstärkte Kaliumleitfähigkeit mit einer Verzögerung ein- 
setzt und erst nach Reizende langsam wieder abnimmt. Beide Leitfähig- 
keitsänderungen haben bestimte Zeitkonstanten (Hodgkin und Huxley ’’), 
die zusammen mit den Natrium- und Kalium-Konzentrationen inner- und 
außerhalb des Nerven, den auf diese Jonen wirkenden Kräften und der 
Ausgangsposition (Ruhespannung) die Werte von Rheobase, Akkommoda- 
tionskonstante A und „G“-Wert bestimmen. Diese sog. Jonentheorie (Hodg- 
kin, Huxley und Katz) gibt der Tabelle eine gemeinsame Grundlage und 
regt deshalb zu vergleichenden Betrachtungen an, um zu einem Verständ- 
nis der unmittelbaren Wirkung der Jonenzusätze zu kommen. Hier soll 
jedoch nicht weiter darauf eingegangen werden, sondern nur ein Hinweis 
auf die wahrscheinlich komplizierten Wirkungsmechanismen von Ca** 
und Ba!" gegeben werden. Zu einer eingehenden Analyse gehören u. a. 
Messungen der Jonenflüsse durch die erregbare Membran. 


Caur 

Laget !? setzt die Veränderungen des G-Wertes bei Kalziumentzug in Be- 
ziehung zu der am gesamten Nervenstamm von Larente de Nö gemessenen 
Potentialabnahme (L-Fraktion !?). Hodgkin ® schreibt, daß Kalziumentzug 
so wirkt, als ob das Ruhepotential gesenkt würde und meint damit, daß 
die Leitfähigkeit für Natrium und Kalium sich wahrscheinlich wie bei 
einer Ruhepotentialsenkung ändert, daß die Ursachen aber ganz anderer 
Natur sein könnten. (Ruhepotentialmessungen an der Einzelfaser bei 
Kalziumentzug sind bisher noch nicht gemacht worden.) Ein Blick auf die 
Tabelle 2 zeigt jedoch, daß die Verhältnisse komplizierter sein müssen. Die 
Akkommodation z. B. ändert sich bei Kalziumentzug und Depolarisation 
gerade entgegengesetzt. Außerdem fehlt bei Kalziumentzug das Steigen 
von Schwelle und „G“-Wert, das bei stärkerer Depolarisation (Kathoden- 
depression) beobachtete wird. 


Barası 

Betrachtet man als Ausgangspunkt die Schwelle in Ca-freier Ringer- 
lösung, so bewirkt der Zusatz von Barium innerhalb der ersten Sekunden 
eine Zunahme der Schwelle. Die Abb. 5 zeigt eine große Streuung der 
Werte. Berücksichtigt man jedoch, daß die Schwelle nach 15 Sekunden ihr 
Maximum bereits überschritten hat und mit unterschiedlicher Geschwin- 
digkeit absinkt, so kann man sagen, daß Barium sofort nach Zusatz ein 
Schwellenansteigen bewirkt, das mit dem nach Kalzium- (Lüttgau ®5) und 
Magnesium- (unveröffentlicht) Zusatz verglichen werden kann. Danach 
aber setzt ein Vorgang ein, der ein langsames Schwellenabsinken bewirkt. 
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Dieser neue „Prozeß“ scheint aber die „Ca-Wirkung“ des Bariums nicht 
aufzuheben, sondern sich ihr nur zu überlagern. Denn nach Ersatz der 
Testlösung setzt trotz der erniedrigten Schwelle erneut ein sofortiges 
Schwellenabsinken auch unter den Normalwert ein. Es ist in seiner Größe 
vergleichbar mit der Zunahme der Schwelle sofort nach Bariumzusatz. 
D. h. durch Zusatz der Ringerlösung wird die schnelle schwellensteigernde 
Wirkung des Bariums sofort wieder aufgehoben, und die schwellensen- 
kende Komponente der Bariumwirkung tritt um so deutlicher hervor. 
Erst anschließend steigt die Schwelle wieder langsam auf und über den 
Normalwert an und hebt damit auch die schwellensenkende Wirkung des 
Bariums wieder auf. 


Zusammenfassung 

Über die Bedingungen zur Auslösung rhythmischer Erregungen an markhal- 
tigen Nervenfasern nach Na!- und Bat +-Zusatz, sowie Cat t-Entzug. 

Es werden die Änderungen von Rheobase, Verhältniswert „G“ (Monnier) und 
der Akkommodationskonstanten / (Hill-Tasaki) isolierter markhaltiger Nerven- 
fasern nach Zusatz von NaCl und BaCls, sowie Entzug von CaCl2 (soweit noch 
keine Ergebnisse aus der Literatur vorliegen) gemessen. Die Ergebnisse werden 
im Zusammenhang mit der von Tasaki entwickelten Theorie über die Entste- 
hung rhythmischer Erregungen besprochen. Zum Schluß wird auf die Bedeu- 
tung von Kalzium und Barium für die Erregungsprozesse im Allgemeinen ein- 
gegangen. 


Summary 


The author measured the changes of the rheobase, the “G”ratio (Monnier) 
and of the accommodation constant (Hill-Tasaki) of isolated medullated nerve 
fibers after addition of NaCl und BaCl], and removal of CaC], (as far as no such 
results are available in the literature). The results are discussed in connection 
with Tasaki’s theory of the origin of rhythmic activity. In conclusion the author 
mentions the importance of calcium and barium for excitation processes in 
general. 


Resume 


L’auteur mesure les changements de la rheobase, de la rapport «G» (Monnier) 
et de la constante d’accommodation (Hill-Tasaki) de fibres nerveuses isolees, 
apres addition de NaCl et de BaCl,, comme apres soustraction de CaCl, (pour 
autant qu’on ne trouve pas encore de r6sultats dans la litterature). Ces r&sultats 
sont discutes conjointement avec la theorie developpee par Tasaki au sujet 
de l’origine des excitations rythmiques. Enfin, l’auteur signale l’importance du 
Calcium et du Barium dans les processus d’excitation en general. 
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Aus dem Physiologischen Institut zu Leipzig 
(Dir. Prof. Dr. E. Bauereisen) 


Ein Verfahren zur Empfindlichkeitssteigerung 
bei der Nephelometrie 


Von H. Gerbstädt 


Mit 1 Abbildung 


Eingegangen am 4. Februar 1954 


Bei photoelektrischen Hämolysemessungen hat sich uns ein Verfahren 
bewährt, welches sehr geringe Trübungen von Flüssigkeiten zu messen 
gestattet. Sein Vorteil liegt bei unseren Versuchen teils in der Kleinheit 
der erforderlichen Blutmenge — wo diese begrenzt ist —, teils in der 
Möglichkeit, sehr niedrige Suspensionskonzentrationen zu benutzen. Zu 
Resistenzbestimmungen genügt 1 mm? Blut je Küvettenfüllung, der meß- 
bare Konzentrationsbereich erstreckt sich für Erythrozyten-Suspensionen 
bis herab zu 10%, 

Zur Nephelometrie sind grundsätzlich zwei Verfahren anwendbar: Ent- 
weder kann das von der Probe ausgehende Streulicht oder das durchfal- 
lende Licht gemessen werden. Im ersten Fall wird nur ein kleiner Teil des 
Streulichts vom Meßorgan erfaßt. Deshalb genügt der die Photokathode 
treffende Lichtstrom oft nicht zur Erzeugung eines zur unmittelbaren 
Messung hinreichenden Photostroms, wenn nicht sehr starke Lichtquellen 
verwendet werden. Deren Stabilisierung macht dann allerdings einen ent- 
sprechenden Aufwand notwendig. 

Zur nephelometrischen Bestimmung des Hämolysegrades wurden photo- 
elektrische Methoden zuerst von Ponder (Selenzellen), Kesten und Zucker 
(Alkalizellen), Netter und Orskov (Sperrschichtphotoelemente) benutzt, 
wobei immer das durchfallende Licht gemessen wurde. Wilbrandt zeigte, 
daß hierbei der die Photozelle treffende Lichtstrom ceteris paribus eine 
Funktion des Abstandes zwischen Küvette und Photozelle ist und somit 
die Empfindlichkeit durch Veränderung dieser Strecke regelbar ist. 

Die Empfindlichkeitsminderung mit abnehmendem Photozellen-Küvet- 
ten-Abstand wird durch den steigenden Prozentsatz des die Photozelle 
treffenden Streulichts verursacht. Folglich ist die Bedingung für höchste 
Empfindlichkeit die völlige Ausschaltung des Streulichts. Hierzu genügt 
die folgende Anordnung: Eine möglichst punktförmige Lichtquelle wird 
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durch eine kugelförmige Küvette, die gefüllt als Sammellinse wirkt, in 
der Ebene einer Blende abgebildet, deren Öffnung sich mit dem Bild der 
Lichtquelle deckt. Das die Blendenöffnung durchsetzende Licht fällt auf 
eine Photozelle. Bei getrübtem Küvetteninhalt fällt nahezu das gesamte 
in Richtung zur Photozelle ausgesandte Streulicht auf die Blende, nur das 
direkte Licht erreicht die Photokathode. Die als Durchflußküvette ausge- 
bildete Kugelküvette sitzt leicht auswechselbar in einer zuverlässigen 
Haltevorrichtung. Sicherer Küvettensitz ist wegen der Linsenwirkung be- 
sonders wichtig. Das bei planparallelen Küvetten übliche Auswechseln von 
Messung zu Messung würde bei dem beschriebenen Verfahren eine strenge 
Kongruenz aller verwendeten Küvetten hinsichtlich Form, Durchmesser 
und Wandstärke sowie genaue Übereinstimmung ihrer Lage im Strahlen- 
gang erfordern und seine Anwendung sehr verteuern. Deshalb ist eine 
Durchflußküvette vorzuziehen, die nur gelegentlich zur Reinigung entnom- 
men wird. Geringe Unregelmäßigkeiten sind dann belanglos, und das Ge- 
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KONZENTRATION —— 


Abb.1. Photostrom als Funktion der Konzentration 

von Erythrozyten-Suspensionen für vier Kugelküvet- 

ten (Kurven I, II, III und IV) und zwei Planküvetten 

(Kurven V und VI). Radien der Kugelküvetten in 

mm: I= 20, II = 15, III = 11,5, IV = 9. Schichtdicken 
der Planküvetten in mm: V = 20, VI = 10. 


fäß kann billig von jedem Glasbläser hergestellt werden. Der Verschluß 
wird durch einen fest montierten Quetschhahn gebildet, der einen an der 
Ausflußöffnung befestigten Schlauch abklemmt, ohne einen Zug auf die 
Küvette auszuüben. 


Die in Abb. 1 dargestellten Messungen wurden mit einer Vacuumphoto- 
zelle (Preßler GIV — 90 — 320) unter Vorschaltung eines Rotfilters 
(Schott RG 2) und einem Multiflexgalvanometer (Lange MG 4) ausgeführt. 
Als Lichtquelle diente eine Glühlampe 4 Volt, 4 Watt mit einem Wendel 
von ca. 1 X 1 mm. Heizstrom und Saugspannung waren stabilisiert. Die 
Blendenöffnung hatte 1,5 mm ®. Die Radien der Kugelküvetten waren 9; 
11,5; 15 und 20 mm. Zu den Vergleichsmessungen wurden planparallele 
Küvetten der Firma Schott (Schichtdicke 10 bzw. 20 mm) benutzt. Der 


Abstand Küvettenmittelpunkt—Photokathode betrug bei allen Messungen 
60 mm. 
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Abb. 1 stellt die Beziehung zwischen der Konzentration von Schweine- 
Erythrozyten-Suspensionen und dem Photostrom für vier verschiedene 
Kugel-Küvetten und zwei Planküvetten dar. Kurve I wurde mit einer 
Kugelküvette von 20 mm Radius gewonnen. Bei Untersuchung derselben 
Suspensionsreihe in Planküvetten von 20 mm bzw. 10 mm Schichtdicke im 
parallelen Strahlengang ergeben sich die Kurven V und VI. Die Kurven 
zeigen parallelen Verlauf, d. h. die Maxima der relativen Empfindlichkeit 


aa 
- d 182 ) sind für beide Verfahren gleich. Der Abstand zwischen den 
Kurven entspricht dem Unterschied der Absolutempfindlichkeiten. Als Maß 


dc 
reich der niedrigsten Konzentrationen am größten ist und mit wachsender 
Konzentration abnimmt, kann die Halbwertskonzentration gelten. Die Ab- 
solutempfindlichkeiten verhalten sich dann umgekehrt wie die Halbwerts- 
konzentrationen. Demnach ergibt sich bei Anwendung der Kugelküvette I 
eine etwa 30 fache Empfindlichkeitssteigerung gegenüber der als Ver- 
gleichsobjekt benutzten Planküvette V. Wenn man die gleiche Empfind- 
lichkeitszunahme durch Schichtdickenvergrößerung der Planküvette (vgl. 
Kurven V und VI) oder Vergrößerung ihres Abstandes von der Photozelle 
erreichen will, so erhält man sehr unhandliche Apparaturen und im ersten 
Fall außerdem einen erheblichen Mehrbedarf an Substanz. Vermindert 
man den Radius der Kugelküvette (Kurven II, III, IV), so sinkt auch die 
Absolutempfindlichkeit, jedoch in viel kleinerem Verhältnis als das Kü- 
vettenvolumen. (Das Volumenverhältnis der Küvetten I und IV beträst 
etwa 10, ihr Empfindlichkeitsverhältnis demgegenüber 2,8). Zur Messung 
geringster Trübungen ist also ein größerer Küvettenradius vorzuziehen; 
kommt es aber darauf an, mit einer besonders kleinen Substanzmenge 
(z. B. Blut) auszukommen, deren Verhalten in verschiedenen Lösungen 
verfolgt werden soll, so ist der Küvettenradius entsprechend zu ver- 


dJ 
der Absolutempfindlichkeit . ): die natürlich in beiden Fällen im Be- 


kleinern. 

Bei Hämolyseversuchen hat wegen der niedrigen Konzentration, mit der 
das Verfahren arbeitet, das freigesetzte Hämoglobin keinen Einfluß auf 
die Meßwerte, wenn im roten Spektralbereich gearbeitet wird. Auch die 
Stromata spielen keine Rolle, wie uns Versuche mit reinen Stromata-Auf- 


schwemmungen gezeigt haben. 


Zusammenfassung 


Es wird eine mit einfachen Hilfsmitteln herstellbare Apparatur zur Messung 
geringer Trübungen von Flüssigkeiten beschrieben. 


Summary 


The author describes a simple equipment to be used for the purpose of 
measuring small degrees of turbidity in liquids. 


Resume 
L’auteur decrit un appareil que l’on peut construire avec des moyens simples 


pour mesurer des degres faibles de turbidite de liquides. 


Z. Biol. 107 4 
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Aus dem Physiologischen Institut der Universität Erlangen 
(Vorstand: Prof. Dr. O. F. Ranke) 


Das Druck-Volum-Diagramm 
des isolierten spontan schlagenden Katzenherzens 


Von R. Hild und L. Sick 


Mit 11 Abbildungen 


Eingegangen am 22. Februar 1954 


Aus der vorliegenden Literatur sind uns keine experimentellen Druck- 
Volum-Diagramme des Säugetierherzens bekannt. Wir stellten uns deshalb 
die Aufgabe, das Druck-Volum-Diagramm des isolierten spontanschlagen- 
den Katzenherzens zu ermitteln und den Einfluß verschiedener Lösungen 
(hyper- und hypo-tonische Kochsalzlösung, Strophantin und Atropin) auf 
Form und Lage der Ruhedehnungskurve zu untersuchen. 

Die Untersuchungen Ficks und v. Kries’ haben die Dynamik des Skelett- 
muskels eindeutig geklärt. In Analogie dazu, wurde von OÖ. Frank? die 
Mechanik des Kaltblüterherzmuskels grundlegend untersucht und entspre- 
chend dem Spannungs-Längen-Diagramm des Skelettmuskels, im Druck- 
Volum-Diagramm dargestellt. Auf diese richtunggebende Arbeit haben 
zahlreiche Autoren [Sulzer !7, v. Weizsäcker !?, Reichel!" u. a.] ihre eige- 
nen Untersuchungen aufgebaut und die Frankschen Ergebnisse erweitert 
und im wesentlichen bestätigt. Neuerdings unterzogen G. Neuroth und 
K. Wezler 3 alle bisherigen Untersuchungen und deren Ergebnisse einer 
kritischen Betrachtung und klärten durch umfangreiche, eigene Versuche 
Widersprüche früherer Befunde auf. 

Dieser umfassenden Kenntnis der Dynamik des Kaltblüterherzens ste- 
hen ausführliche Untersuchungen zahlreicher Autoren, vor allem H. 
Straubs !$ und E. Starlings !*15 und seiner Schule gegenüber, die sich mit 
der Dynamik des Warmblüterherzens beschäftigen. Um nur die Grund- 
eigenschaften des Herzens studieren zu können, bedienten sich die meisten 
Untersucher des Starling- oder Langendorff-Präparats. Während man aber 
sämtliche mechanischen Zustandsänderungen des Kaltblüterherzmuskels 
übersichtlich im Frankschen Druck-Volum-Diagramm darstellen kann, 
stößt die Umrechnung der Versuchsergebnisse im Druck-Volum-Diagramm 
des Warmblüterherzens wegen der Coronardurchblutung auf erhebliche 
Schwierigkeiten. Das Langendorff- und Starling-Herz entleert sich bei der 
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Kontraktion isometrisch-isotonisch- führt also sog. Unterstützungszuckun- 
gen durch, aber nicht unter isometrischen oder isotonischen Grenzbedin- 
gungen, weil dabei über die Coronargefäße Volumverlust vorhanden ist. 

Ph. Broemser! berechnete den Näherungsverlauf der Gleichgewichtskur- 
ven des menschlichen Herzens in Analogie zu den bekannten Gleichge- 
wichtskurven des Skelettmuskels durch Umrechnung von Spannung in 
Druck. 

Neuerdings berichteten K. Kramer, G. Riecker und K. Ullrich ? über 
Untersuchungen am Hundeherz in situ, wobei die Coronardurchblutung 
durch in die Herzkranzgefäße eingeführte Katheter aufrechterhalten wird 
und somit Registrierung rein isometrischer Kontraktionen möglich ist. 


Methodik: 
Die Ergebnisse dieser Arbeit wurden mit der in Abb. 1 a-d schematisch dar- 
gestellten Apparatur gewonnen. 


Wasserstrahl- Hand- 
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Thermostat (37,5°C) 


Abb. 1. 1a Kernstück mit Registrierteil, 1b doppelläufige Kanüle, 
lc Windkessel mit Saug- und Druckanschluß, 1d Coronarüberdruck- 
gefäß. 


Das Kernstück derselben (Abb. la) besteht aus einem Differenzialglasplatten- 
manometer (Mı) zur Volumregistrierung und einem gewöhnlichen Glasplatten- 
manometer (M») nach Broemser zur Druckregistrierung. Die Manometer sind so 
bemessen, daß Registrierung im linearen Bereich möglich ist; durch Einkitten 
der Glasplatte in Bleiglätte-Glyzerin ist ausreichende Nullpunktsicherheit ge- 
geben (nach Stegemann, unveröffentlichte Arbeit). 

E Bei geschlossenem Hahn (Hı) arbeitet das Herz isometrisch während nach 
Öffnen von Hı annähernd isotonische Kontraktionen durch das Differenzial- 
manometer registriert werden. Der Füllstutzen mit Hahn (H2) rechts von der 
Verteilerkugel, erlaubt Füllung und Entleerung der Apparatur. Der Füllungs- 
druck wird mittels Gebläse oder Wasserstrahlpumpe über eine Wulff‘sche 
Flasche, die als Windkessel dazwischen geschaltet ist, beliebig eingestellt (Abb. 
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lc). Unterhalb der Verteilerkugel können doppelläufige Kanülen verschiedener 
lichter Weite mit Hilfe einer Überwurfmutter angeschraubt werden. Diese tren- 
nen den Coronarkreislauf vom Aortenlumen und verhindern so Volumverluste 
bei der isometrischen und isotonischen Kontraktion des Herzens (Abb. 1b). Der 
Konus am unteren Ende der Kanüle wird von der Aorta aus, unter Zerstörung 
der Semilunarklappen, soweit in den linken Ventrikel vorgeschoben, daß sich 
der Anulus fibrosus der Aortenklappen in die Rille am oberen Konusende fest 
einfügt. Bei Wahl passend kalibrierter Kanülen ist vollkommene Dichtigkeit zu 
erreichen. Außerdem sorgt eine Ligatur oberhalb des Coronarabgangs für un- 
bedingte Abdichtung des Coronarkreislaufs nach außen. Die Kanülen sind aus 
Messing hergestellt und mit Paraffin überzogen, um Störungen der Herztätig- 
keit durch Schwermetallionen zu verhindern 5. Der jeweilige Coronardruck ent- 
spricht dem wahrscheinlichen mittleren Blutdruck der Katze von 80 bis 110 mm 
Hg und kann mit einem Handgebläse im Druckgefäß (Abb. 1d\ in beliebiger 
Höhe erzeugt werden. Die Registrierung des Coronardrucks erfolgt durch Glas- 
plattenmanometer (M3). 

Die Temperatur der Umgebungsflüssigkeit des Herzens (375° C) und der 
Coronarflüssigkeit wurde mit einem J-Regler konstant erhalten. Als Fühler des 
Reglers taucht ein „Vetax-Kontaktthermometer“ in die Umgebungsflüssigkeit 
des Herzens und öffnet oder schließt über ein Relais mit Quecksilberkippkontakt 
als Kraftschalter den zur Heizung von zwei Kohlenfadenlampen erforderlichen 
Heizstrom (40 Watt). Die Lampen brennen in einem aus Blech gefertigten 
Thermostaten, in den ein Becherglas von 650 cm? Inhalt eingesenkt ist, das zur 
Aufnahme des Herzens und der Umgebungsflüssigkeit dient. Zur Zeitschreibung 
wird der Registrierstrahl durch einen Markiermagneten über eine Bowditch- 
Uhr unterbrochen. Die Abbildung der Registrierstrahlen erfolgt auf 12 cm brei- 
tem Agfa-Film, der durch ein Edelmann-Kymosgraphion transportiert wird. Nach 
jedem Versuch eichten wir die verwendeten Druckmanometer in mm Hg, das 
Volummanometer in cm Wasser. 

Als Umgebungs- und Füllflüssigkeit des Herzens erwies sich Tyrodelösung 
mit 0,2—0,40/, Traubenzuckerzusatz als geeignet, während die Coronargefäße 
mit 700 cm? Tyrode-Traubenzuckerlösung, der bis zu einem Drittel Katzen- 
frischblut zugesetzt war, durchströmt wurden. In allen Fällen enthielt die Coro- 
narflüssigkeit 0,00025 g Atropin. Die Wirkung des Strophantins auf die Gleich- 
gewichtskurven untersuchten wir in 10 Fällen, wobei auf 2 L Tyrode-Trauben- 
zuckerlösung 0,0005 g Kombetin gegeben wurde, das nach F. H, Rein'!' das 
„Hypoxy-Lienin“ teilweise zu ersetzen vermag. 

Die Freilegung und Isolierung des Herzens geschah an den mit Pernoc- 
ton (05 g/kg Körpergewicht) narkotisierten Katzen durch Fensterung des 
Thorax, wobei die Beatmung der Lungen mit Starling-Pumpe aufrechterhalten 
wurde. Nach Eröffnung und Entfernung des Herzbeutels injizierten wir zur 
Verhinderung der Blutgerinnung 25 cm? Thrombodym* (2,5 '/,iges Neo- 
dymsulfoisonikotinat in wässriger Lösung) in die freipräparierte Vena cava 
superior; dem durch Punktion der Aorta gewonnenen Blut wurden nochmals 
2,5 cm? Thrombodym zugesetzt. Damit konnte in allen Fällen die gewünschte 
Ungerinnbarkeit des Blutes erzielt werden. Anschließend wurden sämtliche Ge- 
fäße unmittelbar am Herzen ligiert, mit Ausnahme der Aorta, der Coronar- 
gefäße und der Arteria pulmonalis. 

Nach Isolierung des Herzens (ohne Lungen) ließ sich die doppelläufige Kanüle 
leicht in die Aorta einführen. Die während dieser Prozedur schwächer wer- 
denden Herzschläge erholen sich in kurzer Zeit nach Beginn der Coronardurch- 
strömung. Um die Verhältnisse bei der Coronardurchströmung mehr den physio- 
logischen anzugleichen (Sauerstoffsättigung, Rein’scher Milz-Leberfaktor, rhyth- 
mische Druckschwankungen etc.) versuchten wir in zwei Fällen die Coronarien 


* Der Fa. Auergesellschaft Aktiengesellschaft Berlin N 65 sagen wir an dieser 
Stelle für die Überlassung der Versuchsmengen Thrombodym unseren Dank. 
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des isolierten Herzens mit dem Blut eines Spendertiers zu durchspülen. Die 
Erweiterung dieser Versuche ist geplant und wir werden später darüber 
berichten. 

Wie aus der Methodik ersichtlich ist, registrieren wir in unseren Versuchen 
die Arbeit des linken Herzens. Die untersuchten Herzen wogen 9 bis 13,5 g und 
schlugen 20 Minuten bis 3 Stunden. Die Herztätigkeit über diese Zeit hinaus 
aufrechtzuerhalten, erschien uns unzweckmäßig, da einmal das Schlagvolumen 
deutlich kleiner wurde und zum anderen der Vorgang einer Registrierung vom 
Herzvolumen Null bis zum Punkt der absoluten Kraft nur 3 bis 5 Minuten 
dauerte. 

Unsere Untersuchungen erstreckten sich auf 30 Versuche an Katzen von 1 bis 
3,5 kg Körpergewicht und 10 Vorversuchen an 9 Kaninchen und einer Katze. Die 
Versuche wurden vom April bis November 1953 durchgeführt. 


Methodische Auswertung: 


Der Verlauf der Ruhedehnungskurve läßt sich mit unserer Methodik un- 
schwer verfolgen. Dabei gingen wir so vor, daß zunächst mittels Wasserstrahl- 
pumpe völlige Entleerung des schlagenden oder ruhenden Herzens durchgeführt 
und somit das Anfangsvolumen Null des Herzens erreicht wird. 

Durch langsame Wegnahme des Sogs, strömt aus der Apparatur Füllflüssig- 
keit in das Herz, wobei die Abnahme der Flüssigkeitssäule in der Volumröhre 
(S) quantitativ der Volumzunahme des Herzens entspricht und durch das Diffe- 
renzialmanometer (M,) fortlaufend registriert wird. Gleichzeitig registriert das 
Druckmanometer (M,) die Drucksteigerung. Ist der atmosphärische Druck er- 
reicht (plus hydrostatischer Druck der Flüssigkeitssäule in der Apparatur), 
wird der Füllungsdruck mittels Gebläse bis 220 cm Wasser gesteigert*. An 
einer gelegentlich auftretenden Niveaudifferenz des Meniskus, nach Ablassen 
des Drucks, gegenüber der Ausgangshöhe, ist Undichtigkeit des Herzens oder 
der Apparatur ohne Weiteres zu erkennen; solche Kurven wurden verworfen. 


Ergebnisse 


Unser Interesse galt zunächst der Untersuchung des Verlaufs der Ruhe- 
dehnungskurve. Die Abb. 2 gibt einige auf diese Weise gewonnene Kurven 
wieder. 
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/f 1 
120 AU 


® 
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Abb. 2. Ruhedehnungskurve 1: Verlauf bei Coro- 
nardurchströmung mit isotonischer Tyrode-Trauben- 
zuckerlösung, Kurve 2: bei 1,1 iger Kochsalzlösung, 
Kurve 3: bei 0,7 „iger Kochsalzlösung. Zeitabstand 
zwischen den Registrierungen 10 Minuten. 


< Zur Einsichtnahme stehen die Originalkurven zur Verfügung. Diese können 
hier aus verlagstechnischen Gründen leider nicht wiedergegeben werden. 
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Man erkennt, daß das Volumen Null erst bei Sog von einigen cm Wasser 
erreicht wird. Bei Druckanstieg von 25 bis 53 cm Wasser (Extremwerte 
aller Versuche) nimmt das Volumen im Verhältnis zum Druck stark zu 
und zwar um 2,3 bis 6,5 cm?. Im weiteren Verlauf steigt die Ruhedehnungs- 
kurve mit zunehmendem Füllungsdruck steiler an und erreicht in unseren 
Versuchen bei einem Füllungsdruck von 200 cm Wasser, Volumina von 3,8 
bis 8,3 cm? (Extremwerte aller Versuche). 

In 6 Versuchen beobachteten wir bei Füllungsdrucken zwischen 160 und 
220 cm Wasser einen zweiten Knick in der Ruhedehnungskurve und zwar 
biegt diese hier in flachem Bogen konkav zur Abszisse um. Bei weiterer 
Drucksteigerung verläuft die Ruhedehnungskurve wieder mit zunehmen- 
der Steilheit, die aber kleiner ist als vor dem zweiten Knick. Nach unseren 
Versuchen ist dieser zweite Knick methodisch bedingt. Da sich unsere Un- 
tersuchungen auf das linke Herz und nicht auf den linken Ventrikel allein 
erstrecken, kommt es je nach Kräftezustand des Herzens bei verschieden 
hohen Füllungsdrucken zum Durchschlagen der Vorhofsklappen und damit 
zum Rückfluß von Kammerflüssigkeit in den Vorhof. Dieser Vorgang tritt 
in der Ruhedehnungskurve als zweiter Knick in Erscheinung. Bei weiterer 
Steigerung des Füllungsdruckes kommt es zu starker Vorhofüberdehnung, 
d.h. man registriert die Ruhedehnungskurve des Vorhofs, die flacher ver- 
läuft als die des Ventrikels. Schließt man nun eine Registrierung der Ruhe- 
dehnungskurve bei abgebundenem Vorhof an, so bleibt der zweite Knick 
aus. 

Eine Abhängigkeit der Ruhedehnungskurve vom Herzgewicht in dem 
Sinne, daß die Kurven kleinerer Herzen bei kleineren Volumina liegen, 
wie dies G. Neuroth und K. Wezler® am Kaltblüterherzen nachgewiesen 
haben, fand sich in unseren Versuchen nur zum Teil bestätigt. Die Gründe 
hierfür werden im Folgenden zu besprechen sein. Wir konnten beobachten, 
daß bei ungenauer Einstellung der Isotonie der Coronarflüssigkeit eine 
Verschiebung der Ruhedehnungskurve eintritt und zwar, bei hyperto- 
nischer Lösung zu kleineren Herzvolumina, bei hypotonischer zu größeren 
(Abb. 2 und 3). Die systematische Untersuchung von 5 Herzen ergab, daß 
schon um 0,1°/s von der Isotonie abweichende Lösungen die Lage der Ruhe- 
dehnungskurve beeinflussen. Eine Verschiebung der Ruhedehnungskurve 
zu kleineren Volumen kann aber auch gesehen werden, wenn längere Zeit 
(30 min und mehr) nach Beendigung der Coronardurchströmung nochmals 
eine Ruhedehnungskurve registriert wird. Bei diesen Untersuchungen 
gingen wir so vor, daß zunächst eine Ruhedehungskurve bei Coronardurch- 
spülung mit isotonischer Lösung geschrieben wird. Unmittelbar danach er- 
setzen wir die isotonische Lösung durch eine hypertonische und registrie- 
ren 10 min später eine zweite Ruhedehnungskurve; schließlich wiederholen 
wir denselben Vorgang mit hypertonischer Coronarflüsigkeit. Auch aus 
der Abb. 2 kann man eine Verschiebung der Ruhedehnungskurve zu grö- 
ßerem Herzvolumen bei Coronardurchströmung mit 0,8'/siger Kochsalzlö- 
sung ersehen. 

Die Abb. 3 soll aber vor allem den Volumunterschied bei gleichen Druk- 
ken während der Dehnung und Entdehnung, also die Hysterese des Herz- 
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muskels anschaulich machen. Außerdem ist der Abb. zu entnehmen, daß 
neben der Verschiebung der Ruhedehungskurve nach rechts, auch die 
Hysterese des Herzmuskels größer wird. Der Vorgang des Druckanstiegs 
und Abfalls dauert insgesamt 5 min. 

Es erscheint uns durchaus angängig die „Ruhedehnungskurve“ auch am 
schlagenden Herzen zu bestimmen, wenn nur durch Herabsetzung der Fre- 
quenz erreicht wird, daß die in der Diastole gedehnten Muskelelemente 
Zeit finden in ihre Ruhelage zurückzukehren. Das ist nach Ph. Broemser ! 
dann der Fall, wenn der Abstand zweier isotonischer Kontraktionen eine 
Zuckungslänge ausmacht und wird beim menschlichen Herzen bei einer 
Schlagfolge von 90/min erreicht.* 


Abb. 3. Linke Kurve: Dehnung und Entdehnung 
des Herzens während Coronardurchströmung mit 
isotonischer Tyrode-Traubenzuckerlösung. Rechte 
Kurve: dasselbe 10 Minuten später bei Coronar- 
durchströmung mit 0,8 !„,iger Kochsalzlösung. 


Eine Änderung der Lage der Ruhedehnungskurve auf Kombetingabe 
konnte in keinem Versuch registriert werden. Das Atropin hingegen läßt 
die Ruhedehnungskurve steiler verlaufen. 

Gleichzeitig mit der Gewinnung der Ruhedehnungskurve wurden die 
Volum- und Druck-Kurven beim Herzschlag registriert; erstere bei ge- 
öffnetem (Hı), letztere bei geschlossenem. Die Abb. 4 gibt ein Beispiel der 
Form isotonischer Volumkurven bei verschieden hohem diastolischem 
Füllungsdruck wieder, wie es für die Mehrzahl unserer Versuche charak- 
teristisch ist. 

Bei niederem diastolischem Füllungsdruck von 15 bis 20 cm Wasser 
verlaufen die Volumkurven flach; das Schlagvolumen beträgt 1,3 cm?. Mit 
zunehmendem Füllungsdruck und damit Füllungsvolumen werden die Vo- 
lumkurven spitzer, mit steilem systolischem Anstieg in konkavem Bogen 
zur Abszisse; das Volumen beträgt bis 3,65 cm?. Bei einem Füllungsdruck 


* Auf der Tagung der Deutschen Physiol. Gesellschaft in Homburg Saar 1953 
hat Herr Prof. Dr, Karl Wezler auf eine Bemerkung von Herrn Prof. Dr. O, F. 
Ranke hin gefragt, ob Veränderungen der Ruhedehnungskurve von Schlag zu 
Schlag eintreten. Dem wurde von Herrn Prof. Dr. Ranke nicht sofort, sondern 
erst im anschließenden Gespräch widersprochen. 
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von 35 cm Wasser, tritt im systolischen Anstiegsteil eine treppenförmige 
Schwingung auf, desgleichen am Beginn des diastolischen Abfalls. Bei 
weiterer Steigerung des Füllungsdrucks werden die Kurven wieder fla- 
cher, bis sie schließlich bei 107 cm Wasserdruck nicht mehr sichtbar sind. 

Abweichend von diesem Verlauf wurden Volumkurven gewonnen, wie 
sie die Abb. 5 wiedergibt. Hier verlaufen diese bis zu 5 cm Wasser Fül- 
lungsdruck in der Systole mit konvexem Bogen zur Abszisse und weisen 
im diastolischen Abfall eine Schvringung auf. Bei 15 cm Wasserdruck, be- 
ginnt der Anstieg mit einer flachen Vorschwingung und nimmt nach dem 
ersten Drittel auffällig große Steilheit an. Nach Durchlaufen eines kuppen- 
törmigen Maximums, fällt die Volumkurve in der Diastole leicht s-förmig 
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Abb. 4. Isotonische Volumkurven bei verschieden hohem diastolischem Füllungsdruck. 


gekrümmt und steiler als der systolische Anstieg ab, der Wendepunkt 
liegt in der Mitte des Kurvenabfalls. Diese Verlaufsform tritt beim nächst- 
höheren Füllungsdruck von 26 cm Wasser nicht mehr in dieser Deutlich- 
keit hervor. Die Maxima der Volumkurven werden spitzer; bei 50 cm 
Wasserdruck sind systolischer und diastolischer Teil der Volumkurve 
nahezu symmetrisch und unter allmählichem Flacherwerden der Kurven, 
sind solche bei 96 cm Wasserdruck nicht mehr nachweisbar. 

Dieses Abweichen von der normalen Form der Volumkurven findet 
seine Erklärung in einer nachweisbaren Atrio-ventrikularklappeninsuffi- 
zienz. Die Entleerung des Herzens durch Sog betrifft in erster Linie den 
Vorhof, der seinen Inhalt durch die in Stromrichtung geöffneten Vorhof- 
klappen in den Ventrikel abgibt. Bei jeder Kammerkontraktion aber fließt 
ein Teil der Kammerflüssigkeit in den Vorhof zurück; ersichtlich an der 
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Nachschwingung im Abschnitt 1 und 2 der Abb 5. Beim nächstgrößeren 
Füllvolumen tritt die Vorhofkontraktion als Vorschwingung in der Vo- 
lumkurve in Erscheinung, ehe die Kammersystole beginnt und schließlich 
führt weitere Drucksteigerung zu isometrischem Schlagen des Vorhofs; die 
registrierten Volumkurven entsprechen der Kammerkontraktion. Betrach- 
tet man jetzt den Vorhof, so erscheint dieser und vor allem das Herzohr 
stark dilatiert und annähernd so groß wie beide Ventrikel zusammen. 
Läßt man bei solchen Füllungsdrucken das Herz isometrisch schlagen, so 
treten häufig „tetanusartige Herzkontraktionen“ und „Gruppenbildungen“ 
von Extrasystolen auf. In allen Versuchen erreichen die registrierten 
Schlagvolumina in Abhängigkeit vom Füllungsdruck ein Maximum (Abb. 
10), um dann wieder abzufallen. 
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Eine der mit unserer Apparatur gewonnenen Kurven der isotonischen 
Volumminima* und die dazugehörige Ruhedehnungskurve sowie die Kurve 
der isotonischen Volummaxima* gibt die Abb. 6 wieder. 


Die Tabelle 1 gibt einen Überblick über die gemessenen Größen der Schlag- 
volumina und das Verhältnis von Systolen- und Diastolen-Dauer bei verschie- 
denem Füllungsdruck und Schlagfrequenz der in Abb. 4 und 5 gezeigten Ver- 
suche wieder. 


* Zum Zeitpunkt des Maximums der isotonischen Zuckungskurve enthält das 
Herz ein Minimum an Volumen. Aus diesem Grunde bezeichnen wir — analog 
der Kurve der isotonischen Längenminima im Längen-Spannungs-Diagramm 
des Skelettmuskels, im Gegensatz zur Literatur die Verkbindungslinie der 
Punkte höchster Kontraktion als Kurve der isotonischen Volumminima und um- 
gekehrt, die nahe bei der Ruhedehnungskurve gelegene Kurve als die der 
Volummaxima. 
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Tabelle 1 
Füllungsdruck Schlagvol. Systolendauer Diastolendauer Frequenz/Min 
cm Wasser cm? sec sec 
Versuch 29a Abb. 6 Herzgewicht 13 g 
al 0 Pe ni = 
10 #3 0,30 0,70 35 
25) 3,65 0,19 0,49 33 
29 92, 0,28 0,60 31 
33 3,4 0,22 0,72 30 
54 28 0,24 0,70 42 
61 1,8 0,24 0,45 47 
69 183 0,25 0,43 53 
77 1,0 0,24 0,45 70 
88 0,55 0,22 0,39 69 
Versuch 26 Abb. 7 Herzgewicht 9 g 
—5 0 = Fer 
3 ıL,ıl8 0,42 0,56 61 
& 2,22 0,11 0,60 63 
10 2,30 (0,68) 0,49 58 
24 3,00 0,46 0,34 63 
33 2,95 0,30 0,34 66 
46 1,54 0,26 0,24 69 
50 1,50 0,24 0,25 70 
55 0,90 0,24 0,24 68 
58 0,70 0,22 0,23 70 
60 0,46 0,22 0,22 72 


In Tabelle 2 sind die absoluten Größen der gemessenen Schlag- und Rest- 
volumina bei Füllungsdruck Null, bei maximalem Schlagvolumen und das Ver- 
hältnis beider in Prozent aus mehreren Versuchen zusammengestellt. 


Tabelle 2 

V.Nr Schlagvol. Restvol. Max. Schlag- Restvol. Schlag- Druck Gew. 

r cm’ cm? vol. cm? cm? vol./Restvol. cm H,O g 
19a 0,67 0,20 1,84 1,93 103 19 9 
19b 0,57 0,25 1,40 1,00 73 25 ) 
22 1,40 0,55 3,99 2,70 76 30 ) 
23 0,53 1,15 1,60 2,80 175 28 11 
24 1,50 2,75 2,49 3,75 151 15 9 
25a 1,67 0,48 1,74 2,50 144 15 12,5 
25b 1,20 1,05 2,25 1,80 80 15 12,9 
26 0,70 1,05 3,00 3.19 125 25 9 
28 1,00 2,85 1,62 4,40 270 37 13 
29a 0,90 0,60 3,65 3,60 99 24 12,5 


Die Werte zeigen, daß bei maximalem Schlagvolumen das Restvolumen 
mindestens 73°» des Schlagvolumens ausmacht. 

Diese Kurven verlaufen in der Mehrzahl der Versuche mit stetig zu- 
nehmender Steilheit oder weisen einen Wendepunkt auf, um sich schließ- 
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lich im oder unterhalb des Punktes der absoluten Kraft mit der Ruhedeh- 
nungskurve zu vereinigen. Die Kurve der isotonischen Volummaxima 
liegt zwischen Füllvolumen Null und Füllungsdruck von 60 bis 80 cm Was- 
ser rechts von der Ruhedehnungskurve. 

Bei der Registrierung auxotonischer Zuckungen sind wir bisher auf 
methodische Schwierigkeiten gestoßen, die bis jetzt nicht überwunden 
wurden. 

Die isometrischen Kurven sind in Form und Höhe nicht einheitlich. Das 
liegt einmal daran, daß es besonders bei hohen Frequenzen nicht immer 
leicht ist, den Hahn (Hı) im geeigneten Moment zu schließen, zum andern 
wird das Herz durch die isometrische Kontraktion so stark beansprucht, 
daß der folgende Herzschlag nicht immer die gleiche Kraft besitzt wie der 
vorausgegangene. Auch „Gruppenbildungen von Kontraktionen“, meist 


Abb. 6. 
der isotonischen Volumminima; — — — — Kurve der 
isotonischen Volummaxima. 


Ruhedehnungsskurve; —.— .— Kurve 


im Zweier-Rythmus und „tetanusartige Kontraktionen“, wie sie schon 
Lüderitz® und O. Frank? an Froschherzen sahen, wurden beobachtet. 
Diese treten besonders dann auf, wenn bei hohem diastolischem Füllungs- 
druck eine isometrische Kontraktion des Herzens erfolgt. Bei isotonischen 
Zuckungen konnten wir sie nie beobachten. So liegt die Annahme nahe, 
daß sie durch plötzlichen Druckanstieg im bereits prall gefüllten Vorhof 
verursacht sind. 

Was die Form der einzelnen isometrischen Zuckungskurven betrifft, so 
steigen diese in der Systole steil an, durchlaufen ein flaches Maximum, 
um in der Diastole allmählich flacher werdend, abzufallen. Nicht immer 
wird dabei das Ausgangsniveau erreicht und zwar erschlafft der Herz- 
muskel bei niederem Füllungsdruck über seine Ausgangsdehnung hinaus, 
bei hohem Füllungsdruck dagegen bleibt ein Kontraktionsrückstand vor- 
handen. Bei dem in der Abb. 7 gezeigten Versuch dagegen erschlafft der 
Herzmuskel für alle Füllungsdrucke nicht mehr bis zum Ausgangswert. In 
einigen Versuchen ist auch hier eine Vorhofklappeninsuffizienz in Form 
einer treppenförmigen Schwingung nach dem Maximum der Druckkurve 
sichtbar. 

Abgesehen von den oben erwähnten Rythmusstörungen findet man in 
allen Versuchen, daß die Kurve der isometrischen Druckmaxima nicht 
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immer ein absolutes Maximum durchläuft, wohl aber zeigt die Differenz 
zwischen isometrischem Maximum und Minimum, die Kurve der isome- 
trischen Druckanstiege, (Abb. 11) mit steigendem Füllungsdruck doch ein 
Maximum. 
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Abb. 7. Isometrische Kontraktionskurven bei verschiedenem diastolischem 
Füllungsdruck. 


Die Kurve der isometrischen Druckmaxima (Abb. 9) sei als typisches 
Beispiel für die Mehrzahl unserer Kurven wiedergegeben. Alle übrigen 
Kurven unterscheiden sich von der dargestellten im wesentlichen nur 
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Abb. 8. Druck-Volum-Diagramm eines 
geschwächten Herzens, Ruhedeh- 
nungskurve; —.— .— Kurve der iso- 
tonischen Volumminima; — — — — — 
Kurve d. isometrischen Druckmaxima. 


durch die verschiedene Lage nicht aber durch die Form. Die Kurve der 
isometrischen Druckmaxima erschöpfter Herzen zeigt dagegen ein nur 
wenig oder überhaupt nicht ausgeprägtes Maximum, sondern verläuft mit 
zunehmender Steilheit bis zum Punkt der absoluten Kraft. (Abb. 8) 
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Das in der Abb. 9 dargestellte Diagramm zeigt neben der Kurve der 
isometrischen Druckmaxima die Kurve der isotonischen Volumminima und 
die Ruhedehnungskurve, also das Druck-Vo lum-Diagramm 
eines 12,5 g schweren Katzenherzens. 
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Apbree9: Druck-Volum-Diagramm eines kräftig 
schlagenden Herzens, Ruhedehnungskurve; 
—.—.,— Kurve der isotonischen Volumminima; 

— — — Kurve der isometrischen Druckmaxima. 


Die Tabelle 3 gibt einen Überblick über Systolen- und Diastolen-Dauer der 
isometrischen Kontraktionen bei verschieden hohem diastolischem Füllungs- 
druck und die Änderung der Herzfrequenz. 


Tabelle 3 
Versuch 28a Herzgewicht 13 g 
Füllungsdruck Isom. Druck Systolendauer Diastolendauer Frequenz/ 
cm Wasser cm Wasser sec sec Min 
—5 30 0,28 0,74 43 
10 38 0,28 0,90 41 
24 48 0,28 0,86 41 
45 46 0,28 0,84 41 
60 33 0,20 0,74 42, 
75 24 0,22 0,80 43 
84 15 0,22 0,70 49 
90 12 0,23 0,70 44 
103 10 0,24 0,76 42 
112 8 0,20 0,84 58 
135 7 0,19 0,80 62 
145 3 0,18 0,86 68 
151 0 0,18 0,74 67 


Besprechung der Ergebnisse 


Vorliegende Ergebnisse bestätigen die Gültigkeit der ursprünglich von 
O. Frank ? am Kaltblüterherzen gewonnenen Erkenntnisse für das Warm- 
blüterherz. 

Der Verlauf der Ruhedehnungskurve entspricht dem Ergebnis früherer 
Untersuchungen. Hinzu kommt, daß das Herzvolumen Null erst bei Druk- 


Das Druck-Volum-Diagramm. beim Katzenherzen 63 


ken unter 6 cm Wasser Füllungsdruck erreicht wird, wenn man als Null- 
druck das Niveau der Kanülenspitze festlegt. Der beobachtete zweite 
Knick der Ruhedehnungskurve, im Bereich vom Füllungsdruck 160 bis 
220 cm Wasser, ist sehr wahrscheinlich methodisch bedingt. 

Die Verschiebung der Ruhedehnungskurve durch hyper- und hypoto- 
nische Lösungen widerspricht den von H. Müller” am isolierten Frosch- 
'herzen gewonnenen Ergebnissen insofern, als die in unseren Versuchen 
verwendete hypertonische Kochsalzlösung (1,1) das Herzvolumen ver- 
kleinert, während hypotonische Lösung (0,8"/) das Gegenteil bewirkt. Die 
Erklärung unserer Ergebnisse geht von der Vorstellung aus, daß es viel- 
leicht über Entquellung im Falle der hypertonischen Lösung zu einer Ver- 
kürzung der Muskelfasern kommt, die hypotonische Lösung aber das Ge- 
genteil bewirkt. 

Die Volumänderung des Herzens nach Beendigung der Coronardurch- 
blutung tritt zunächst als Rechtsverschiebung der Ruhedehnungskurve in 
Erscheinung, entsprechend dem Erlahmen des Herzmuskels und erst die 
Anhäufung von Säuren aus dem anoxischen Stoffwechsel hat die in allen 
Versuchen beobachtete Volumverminderung zur Folge. Diese Erklärung 
entspricht auch den Befunden H. Müllers, der Linksverschiebung der 
Ruhedehnungskurve durch saure Lösungen fand. 

Die Beobachtungen O. Franks und H. Reichels !" bezüglich der fehlenden 
Strophantinwirkung auf die Ruhedehnungskurve des Kaltblüterherzens, 
werden, wie wir noch ausführlich darlegen wollen, durch unsere Untersu- 
chungen bestätigt. Dagegen scheint das Atropin über die Vagusausschal- 
tung Volumverminderung des Herzens zu bewirken. 

Die Tatsache, daß die Lage einiger Ruhedehnungskurven keine Ab- 
hängigkeit vom Herzgewicht zeigte, wird erklärt durch die geringe In- 
konstanz der Isotonie der von uns verwendeten Coronarflüssigkeit (diese 
wurde nach Angaben Tyrodes hergestellt und enthielt 2—4°/ Trauben- 
zuckerzusatz). So wird die Ruhedehnungskurve eines kleinen Herzens bei 
Coronardurchströmung mit hypotonischer Lösung u. U. weiter rechts lie- 
gen, als die eines mit hypertonischer Lösung durchspülten großen Her- 
zens. Außerdem gilt zu bedenken, daß nicht alle untersuchten Herzen zum 
Zeitpunkt der Registrierung muskelkräftig schlugen, was selbst schon wie- 
der eine Änderung der Ruhedehnung zur Folge hat. Für eine Anzahl von 
Herzen läßt sich eine Lageabhängigkeit der Ruhedehnungskurve vom 
Herzgewicht finden, so daß ihre prinzipielle Gültigkeit, auch für das unter 
normalen Bedingungen schlagende Warmblüterherz, nicht widerlegt ist. 

Die isotonischen Schlagvolumina steigen in allen Versuchen ent- 
sprechend den Beobachtungen O. Franks” und der neueren Bestätigung 
G. Neuroths und K. Wezlers ® mit zunehmendem Druck bis zu einem Ma- 
ximum zwischen 14 und 78 cm Wasser an, um dann wieder abzufallen. Da 
aber in unserer Versuchsanordnung der Füllungsdruck gleich dem Aus- 
wurfdruck ist, läßt sich nicht ohne weiteres anschaulich machen, welcher 
von beiden für die anfängliche Schlagvolumzunahme verantwortlich ist. 
D. F. Opdyke ® zeigt an einem, nach eigener Methode hergestellten Herz- 
präparat, daß ein Anwachsen des Schlagvolumens auch bei konstantem 
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Füllungsdruck möglich ist und folgert daraus, daß dieses durch längere 
Füllungszeit zustande käme. Dieses geht nach C. J. Wiggers 20 auf Kosten 
der Erschlaffungsphase. 
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Abb. 10. Abhängigkeit des Schlagvolums vom Füllungsdruck. 


Die Betrachtung der Tabelle 1 ergibt im ganzen eine Abnahme von 
Systolen- und Diastolen-Dauer bei Drucksteigerung, wobei die Verkür- 
zung der Gesamtkontraktionsdauer vorwiegend auf Kosten der Diastoie 
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Abb. 11. Abhängigkeit der isometrischen Druckanstiege vom 
Füllungsdruck. 


geht. Frequenzsteigerung bei Erhöhung des Füllungsdrucks, wie sie aus 
Tabelle 2 und 3 zu entnehmen ist, wird von M. Tiitso 18 bei Vorhofdeh- 
nung am isolierten Herzen beobachtet und wird von Langendorf*+ durch 
CO,-Anreicherung im Herzmuskel erklärt. 

Die Tabelle 2 läßt erkennen, daß das Restvolumen bei maximalem 
Schlagvolumen mindestens 73/n des Schlagvolumens ausmacht. Dieser Be- 
fund stimmt mit den Untersuchungsergebnissen am Kaltblüterherzen 
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überein und wurde von H. Reindell und Delius !? auch für das menschliche 
Herz bestätigt. 

Die Kurve der isotonischen Volummaxima bei Diastole liegt rechts von 
der Ruhedehnungskurve, wie dies G. Neuroth und K. Wezler am Frosch- 
herzen fanden; wir verweisen auf die dort ausgeführte Erklärung. Aller- 
dings konnten wir nicht sehen, daß die Kurve der isotonischen Volum- 
maxima die Ruhedehnungskurve im Punkt der absol. Kraft berührt, son- 
dern schon vorher. 

Die Kurve der isometrischen Druckminima liegt bis zu einem bestimm- 
ten Füllungsdruck unterhalb der Ruhedehnungskurve. Steigert man den 
Füllungsdruck über den physiologischen Bereich hinaus, so zeigt der Herz- 
muskel deutlichen Verkürzungsrückstand. 

In Übereinstimmung mit dem ursprünglich von ©. Frank ? formulierten 
Gesetz, steigen in unseren Versuchen die isometrischen Zuckungskurven 
mit zunehmendem Füllungsdruck bis zu einem Maximalwert an, um dann 
wieder abzunehmen. Die Lage des Maximums (Abb. 11) scheint von der 
Herzkraft abzuhängen und diente uns unter anderem zur Beurteilung, 
inwieweit die von uns untersuchten Herzen der Schädigung unterlagen. 

Das trifft für einen Teil der Herzen sicher zu. In solchen Fällen sehen 
wir neben einer Verminderung des Schlagvolumens und der isometrischen 
Druckanstiege eine flache, zu großen Volumina verschobene Ruhedeh- 
nungskurve; die isotonische Kontraktionsdauer ist durch die Verlängerung 
der Diastole bei geringer Verkürzung der Systole verlängert, was den 
Angaben G. Neuroths und K. Wezlers entspricht. Das gezeichnete Druck- 
Volum-Diagramm (Abb. 8) unterscheidet sich von dem kräftig schlagender 
Herzen (Abb. 9) gantitativ, jedoch nicht grundsätzlich der Form nach. So 
kann man unter Berücksichtigung des oben Gesagten Ch. Socin ! zitieren, 
daß „für die Dynamik des akut geschädigten Herzens die gleichen Regeln 
gelten wie für das normale“. 


Zusammenfassung 


Es wird eine Methode beschrieben, die es ermöglicht, das Druck-Volum- 
Diagramm des isolierten Katzenherzens aufzuschreiben. 

Der Verlauf der Ruhedehnungskurve entspricht qualitativ den Ergebnissen 
früherer Untersuchungen am Kaltblüterherzen. Die Lage der Ruhedehnungs- 
kurve ist von der Isotonie der verwendeten Coronarflüssigkeit und der Coronar- 
durchströmung abhängig. 

Die isotonischen Schlagvolumina erreichen ihr Maximum zwischen 14 und 73 
cm Wasser Füllungsdruck und entsprechen am nicht geschädigten Herzen dem 
physiologischen Schlagvolumen von 1,8 bis 3,6 cm3. Das Restvolumen beträgt 
mindestens 730/, des Schlagvolumens. 

Die Kurve der isotonischen Volumminima auf der Höhe der Systole verläuit 
mit zunehmender Steilheit teils in zur Abszisse konkavem Bogen, teils mit 
einem Wendepunkt vom Nullpunkt des Volumens zum Punkt der absol. Kraft. 

Die Kurve der isotonischen Volummaxima liegt rechts von der Ruhedehnungs- 
kurve. 

Die isometrischen Druckanstiege haben ihr Maximum zwischen 11 und 54 cm 
Wasser Füllungsdruck. Die Kurve der isometrischen Maxima kräftig schlagen- 
der Herzen weist ein Maximum auf, die geschwächten Herzen haben ein solches 
nur angedeutet, oder überhaupt nicht. 
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Die Kurve der isometrischen Druckminima liegt im Bereich des physiologi- 
schen Füllungsdruckes unterhalb der Ruhedehnungskurve; bei weiterer Stei- 
gerung des Füllungsdruckes schneidet sie diese und verläuft links von ihr. 

Die gezeigten Druck-Volum-Diagramme unterscheiden sich nur quantitativ. 


Summary 


The authors describe a method by which to experimentally obtain the pres- 
sure-volume diagram of the isolated heart of the cat. They further indicate the 
course of the isotonic maxima and minima of volume as well as that of the 
isometric maxima of pressure and the situation of the curve of extensibility at 
rest under the influence of hyper- and hypotonic common salt solutions, stro- 
phantin and atropin. 


Resume 


L’auteur decrit une methode pour &tablir un diagramme de la pression et du 
volume du cceer isol& du chat et decrit le cours des maxima et des minima 
isotoniques, des maxima isometriques de pression ainsi que la courbe d’exten- 
sion en repos sous l’influence des solutions de chlorure de sodium hyper- et 
hypotoniques de Strophantin et d’Atropine. 
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(Aus dem II. Anatomischen und dem Physiologischen Institut der Uni- 


versität München und der Zoologischen Station Neapel) 


Struktur und Mechanik des glatten Schließmuskels 
von Pinna nobilis 


Von H. J. Bandmann und H. Reichel 
Mit 6 Abbildungen 


Eingegangen am 25. Januar 1954 


Die plastischen und elastischen Eigenschaften des Muskels können 
zweckmäßig durch ein Modell beschrieben werden, das plastische und 
elastische Serienelemente enthält (Walter 26, Reichel ??). Eine Änderung des 
sogenannten plastischen Tonus, d. h. eine nicht durch Erregung verursachte 
Änderung der Gleichgewichtslänge des Muskels, hat auf die elastischen 
Eigenschaften keinen erkennbaren Einfluß; die Dehnbarkeit des Muskels 
ist vorwiegend spannungs- und nur wenig längenabhängig. Dasselbe gilt 
auch für die einer Erregung folgende kontraktile Längenänderung ?!. Dar- 
aus könnte man schließen, daß plastischer Tonus und Dauerkontraktion 
zumindest qualitativ vergleichbare Zustände seien (s. Reichel”, Bozler?, 
dagegen Greven !!). Quantitative Unterschiede bestehen aber insofern, als 
die Kontraktion gewöhnlich von einem Anstieg der dynamischen Steil- 
heit, der Übergang von einer Tonuslänge zur anderen aber von keiner 
Änderung der statischen und dynamischen Steifheit begleitet ist (s. Ver- 
suche am Herzmuskel °3). Die im folgenden beschriebenen Versuche sollen 
an dem glatten Schließmuskel der Meeresmuschel Pinna nobilis unter- 
suchen, ob tonische und kontraktile Längenänderungen auf dieselben 
Elementarvorgänge zurückzuführen sind. Dazu muß zunächst die Frage 
geklärt werden, welchen histologischen Strukturen überhaupt die drei 
Eigenschaften der Elastizität, Plastizität und Kontraktilität zuzuschreiben 
sind. Der Pinna-Muskel eignet sich besonders gut für solche Untersuchun- 
gen, weil er fast ausschließlich aus parallel verlaufenden glatten Muskel- 
fasern besteht und wegen seiner langen Kontraktionsdauer in jedem Zu- 
stand über lange Zeit erhalten und fixiert werden kann. 


Herrn Professor Dr. R. Wagner zum 60. Geburtstag gewidmet. 


5*+ 


68 H. J. Bandmann und H. Reichel 
Methodik 


Präparat und Anordnung 


Aus dem mit 2°/, Urethan-Meerwasser narkotisierten Tier wird ein 3 bis 5 mm 
dicker Streifen des Schließmuskels herauspräpariert. Die Länge der verwandten 
Muskeln beträgt in situ bei geöffneten Schalen 2,5 bis 2,9 cm. Bei Herausnahme 
und Präparation verkürzt sich der Muskel infolge der mechanischen Reizung 
auf 40 bis 70/, seiner ursprünglichen Länge. Durch mehrfache Dehnung auf 
hohe Spannungen wird die Verkürzung allmählich rückgängig gemacht. Der 
Vorgang geht sehr langsam vor sich und benötigt unter Umständen Stunden. Aus 
diesem Grund ist in den verschiedenen Versuchen auch die Länge des plastisch 
gedehnten Muskels immer noch kleiner als die Ausgangslänge. Der Streifen 
bleibt während der Versuche in fester Verbindung mit den beiden Ansatz- 
flächen, die als kreisrunde Scheiben (Durchmesser 8 mm) aus den Muschel- 
schalen herausgefräst werden. Das Präparat wird mit dem unteren Schalenstück 
am Boden eines mit Meerwasser (Temperatur 18 bis 21°C) gefüllten Messing- 
behälters fest fixiert, das obere Schalenstück wird durch eine Juwelierkette mit 
einem Spannungshebel (Blattfeder, Eigenfrequenz 50 Hz) verbunden. Der Boden 
des Messingbehälters ist durch einen Trieb in seiner Höhe von Hand verstellbar. 
Durch zwei in dem Behälter seitlich angebrachte planparallele Fenster wird eine 
schmale Randzone des Muskels (0,1 bis 0.2 mm Dicke) von polarisiertem Licht 
eines Zeiß-Standard-Mikroskopes (Leihgabe der Firma Zeiß) unter einem Winkel 
von 45° zur Muskelfaserachse durchleuchtet und während der mechanischen 
Zustandsänderungen der Umschlag der Interferenzfarben in Additionsstellung 
bei Verwendung eines Kompensators (Rot 1.0.) beobachtet. Die Untersuchungen 
der Doppelbrechung haben einen rein informatorischen Charakter und sollen 
nur den Nachweis erbringen, in welcher Richtung sich die Doppelbrechung bei 
Längen- und Spannungsänderungen bewegt. Quantitative Angaben über die 
Größe der Gesamtdoppelbrechung und den Anteil der Eigen- und Stäbchen- 
doppelbrechung sind daher nicht möglich. Die Ausschläge des Spannungshebels 
werden auf eine Meßskala optisch übertragen und abgelesen (Lichtzeigerlänge 
3 m; Abstand des Angriffspunktes des Muskels von der Drehachse der Blatt- 
feder 2,5 mm; Längenänderung des Muskels infolge der Durchbiegung der Feder 
bis zu 0,1 mm; dadurch bedingte maximale Abweichung von idealer Isometrie: 
5'/, der beobachteten elastischen Längenänderungen des Muskels), 


Gang der Versuche 


Der eingespannte Muskel wird zunächst einer Dehnung unterzogen und dann 
nach Abwarten der Nachentspannung stufenweise (um 0,05—0,15 mm) entdehnt. 
Auf jeder Stufe wird nach 3—5 Min. Abwarten die Spannung abgelesen; nach 
dieser Zeit sind die viskösen Nachwirkungen so geringfügig, daß sie — außer 
bei niedrigen Spannungen — vernachläsigt werden können. Der Dehnungs- und 
Entdehnungsversuch wird ein zweites und drittes Mal wiederholt und für jede 
neue Länge die zugehörige Spannung ermittelt. 


Dann wird das Meerwasser im Behälter durch eine Acetylcholin-Meerwasser- 
Lösung (10° bis 10°) ersetzt und bei gleichbleibender Länge der Anstieg der 
isometrischen Kontraktionsspannung abgewartet. Bis zur vollen Ausbildung der 
Spannung vergeht im Durchschnitt eine Stunde. Ein wesentlicher Anteil an 
dieser Zeit entfällt — abgesehen von der langen Kontraktionsdauer — auf die 
langsame Diffusion des Acetylcholins durch die relativ dicken Schichten in das 
Innere des Muskels (Brecht u. Feneis°). Nach einer Stunde stellt sich die Span- 
nung auf einen konstanten Endwert ein, der sehr lange Zeit (etwa 2 Stunden) 
gehalten wird. Zusätzliche Gaben von Acetylcholin ändern die Spannung nicht. 
Eine Schädigung des Muskels infolge der hohen verwandten Dosen (s. Riesser 4) 
ist weder funktionell noch morphologisch nachweisbar. 
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Auf der Höhe der maximalen isometrischen Acetylcholin-Spannung wird der 
Muskel nochmals um Stufen von 0,05—1,0 mm entdehnt und auf jeder Stufe 
der darauf folgende Spannungsabfall mit dem nachträglichen Wiederanstieg der 
Spannung (Release-Recovery-Phänomen nach Gasser und Hill !") beobachtet. Die 
Erholung der Spannung dauert bis zu einer Stunde und kann daher in ihrem 
zeitlichen Ablauf auch ohne ghotographische Registrierung mit genügender Ge- 
nauigkeit verfolgt werden. Die Längenänderungen werden grob durch manuelle 
Betätigung einer Stellschraube erzeugt. Die stufenweisen Entdehnungen be- 
nötigen eine Zeit von etwa 2 Sekunden. Die Geschwindigkeiten dieser Längen- 
änderungen sind im Vergleich zu der Kontraktionsgeschwindigkeit des Muskels 
noch so groß, daß die Entdehnungen mit den plötzlichen Release-Experimenten 
von A. V. Hill! verglichen werden können. 

Zahl der auswertbaren Versuche: 9; mit Acetylcholin: 6. 

Zeit: April 1953; Ort: Zoologische Station Neapel. 


Histologische Methodik 

Eine Gruppe des Materials wurde unmittelbar aus dem Meerwasser in die 
Fixationsflüssigkeit übertragen und in situ bei geöffneten Schalen fixiert. Eine 
zweite Gruppe umfaßt die Versuchspräparate, die zum Teil mechanisch gereizt, 
zum Teil durch Acetylcholin zur Kontraktion gebracht und in einem mehr oder 
weniger verkürzten Zustand fixiert wurden. 

Fixationsflüssigkeiten: Trichloressigsäuregemisch nach Romeis (Romeis* $ 346), 
Pikrinsäuregemisch nach Bouin (R $ 305) und Formol 35 /, 1:4 (R 8 246). Ein- 
bettung in Paraffin nach Entwässern über Methylbenzoat. Die Schnittdicke: 
6—8 „. Gefärbt wurde mit Hämalaun-Erythrosin R $ 659, Resorcinfuchsin R 
$ 1560, Eisenhämatoxylin R $ 672, Eisenchloridhämatoxylin R $ 682 (wir haben 
die Häggguistsche Methode der Färbung nach Heidenhain vorgezogen) und mit 
Pikrinsäure-Thiazinrot R $ 710. Aufnahmen mit Panphot (Zeiß Apochromate 
und Kompensationsokulare). Weitere technische Einzelheiten sind bei den ent- 
sprechenden Abbildungen vermerkt. 


Ergebnisse 

1. Der Schließmuskel der Pinna nobilis ist umgeben von einer binde- 
gewebigen Hülle, die den Muskel gegen benachbartes Eingeweide abgrenzt 
und ihn säulenartig umfaßt (Abb. 2a). Von diesem Perimysium externum 
strahlen feinste Züge in das Innere des 
Muskels ein. Der Muskel selbst verläuft 
geradlinig von einer Muschelschale zur 
anderen, setzt unmittelbar an diesen an 
und läßt sich leicht in Längsrichtung 
präparieren (Abb. 1). Er ist sehr arm an 
Bindegewebe, das meist längsgerichtet 
die Muskelfasern begleitet (Abb. 3a und 


u - Schließmuskel 


4a). An einzelnen wenigen Stellen fin- 
det man auch quergerichtete Binde- 
gewebszüge, die zunächst als Septen die 
Muskelfasern zu unterbrechen scheinen 


der Pinna 
Ansatz des 


Schließmuskel 
Seitenansicht. 
Muskels an einer Schale. Die obere 


ADDEN. 
nobilis. 


Schale wurde entfernt, die untere 
bis in die Nähe des Ansatzes ab- 
gesägt. 


* Alle methodischen Angaben sind im einzelnen in Romeis, B., Mikroskopische 
Technik 15. Aufl., München 1948 nachzulesen. Im folgenden steht R $ für den 
betreffenden Abschnitt in diesem Buch. 
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(Abb. 2b). An geeigneten Schnitten und unter stärkerer Vergrößerung 
zeigt sich jedoch, daß diese Querzüge die Muskelfasern umhüllen (Abb. 
2 c). Die Bindegewebsfasern sind stets, abgesehen von der Hüllfascie, fein 
(Abb. 2b, 2c, 3a, 3b). In ihnen sind im Gegensatz zu der kernarmen 
Muskulatur viele Zellkerne eingelagert (Abb. 3a). An manchen Stellen 
kann man Spalten und Maschen im Bindegewebe erkennen (Abb. 3a, 3b, 
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externum 
Abb. 2. Schließmuskel Pinna nobilis, bei mittlerer Tonuslänge fixiert nach Bouin, 
gefärbt mit Pikrinsäure Thiazinrot. a) Querschnitt, Vergr. 42 X (Apochromat 0,17); 
Muskelfasern, Endomysium, Perimysium externum, Eingeweideteile. b) Längs- 
schnitt, Vergr. 140 X (Apochromat 0,65); Muskelgewebe, Bindegewebe. c) Längs- 
schnitt, Vergr. 700 X (Apochromat 1,25); Muskelgewebe, Bindegewebe Muskelfasern 
umhüllend. 


4a, 4b). Elastische Fasern lassen sich durch Resorcin-Fuchsin nach Wei- 
gert nicht nachweisen. Ebensowenig finden sich Anhaltspunkte für ein 
Sarcolemm, wenn das Präparat mit der entsprechenden Technik (R 8 1537) 
angefärbt wird. Die Abb. 3 zeigt das Bild eines in situ bei geöffneten 
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ELDER! 


Muskelgewebe Bindegewebe 'Myofibrillen 


Ir: 


Abb. 3. Muskel in situ, plastisch verlängert; fixiert nach Romeis, gefärbt mit Eisen- 

chloridhämatoxylin nach Häggaqauist. a) Längsschnitt, Vergr. 140 X (Apochromat 0,65); 

Muskelgewebe, Bindegewebe. b) Querschnitt, sonst wie a). ce) Längsschnitt, Vergr. 700 X 

(Apochromat 1,25); Muskelfasern, Myofibrillen, Muskelzellkerne. d) Querschnitt, sonst 
wie c); Myofibrillen. 


Schalen fixierten, nicht kontrahierten und plastisch verlängerten Schließ- 
muskels. Die Muskelfasern verlaufen auf dem Längsschnitt (a) in gleicher 
Richtung, sind nicht gewellt und nur durch einige spitzwinkelige Anasto- 
mosen zu einem Syncytium verbunden. Der Querschnitt (b) sieht fast wie 
derjenige eines quergestreiften Skeletmuskels aus. Die 700fache Vergr. 


Struktur und Mechanik des glatten Muskels 71 


(Ölimmension) zeigt im Längsschnitt (c) gleichmäßig gefärbte Fasern, die 
alle Myofibrillen erkennen lassen. Auch im Querschnitt (d) sind die Myo- 
fibrillen deutlich. Die Optik kann hier nur auf einzelne Fasern scharf ein- 
gestellt werden. Am Rand der Fasern zeichnen sich einige Kerne ab (c). 


Muskelzellen Myofibrillen 


Bündel von Myofibrillen 


DER 


Abb. 4. Muskel nach Behandlung mit Acetylcholin stark verkürzt; fixiert nach 

Romeis. a) Längsschnitt, sonst wie 3a); Muskelgewebe, Bindegewebe. b) Quer- 

schnitt, sonst wie a); Muskelfasern, Bindegewebe. c) Längsschnitt, sonst wie 3); 
Myofibrillen. 
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Abb. 5. a) Entdehnungskurven des Schließmuskels bei zwei verschiedenen 
Tonuslängen (linke Kurve: Länge bei der Spannung Null: 17,3 mm; rechte 
Kurve: Länge bei der Spannung Null: 185 mm). Temperatur 19,3° C. 
b) Spannung (g) als Funktion der elastischen Verlängerung (mm). Ordinate 
in logarithmischem Maßstab. Zwei Muskeln: Muskel I (offene Kreise) 
Länge bei der Spannung Null 18,5 mm, Querschnitt 25 mm?, Temperatur 
19,3° C; Muskel II (geschlossene Kreise) Länge bei der Spannung Null 
17,3 mm, Querschnitt 293 mm’, Temperatur 17,7° C. 


1 


Histologisch läßt sich bei der zweiten Fixationsgruppe (herausgeschnit- 
tenen Muskelpräparaten der physiologischen Versuche) kein Unterschied 
zwischen tonisch verkürzten und durch Acetylcholin zur Kontraktion ge- 
brachten Schließmuskeln feststellen. Zur Darstellung kommt hier nur der 
mit Acetylcholin vorbehandelte kontrahierte und völlig entspannte Mus- 
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kel. Schon die schwache Vergrößerung in der Abb. 4a zeigt eine unter- 
schiedlich starke Anfärbung der dargestellten Faserabschnitte; die helleren 
sind gewellt und die dunkleren sind gestreckt. Der Querschnitt auf Abb. 
4b zeigt im Gegensatz zu der Abb. 3b ein gänzlich anderes Aussehen. Die 
Fasern sind nicht mehr rein quer, sondern zum größten Teil tangential ge- 
iroffen. In der starken Vergrößerung der Abb. 4c weisen die hellen ge- 
wellt verlaufenden Faserabschnitte Myofibrillenstruktur auf, während die 
dunkleren geraden Abschnitte sich mit Eisenchloridhämatoxylin homogen 
angefärbt haben. 

2. Bei wiederholten, nach vorherigen Dehnungen durchgeführten Ent- 
dehnungen verschiebt sich die Spannungs-Längen-Kurve nach größeren 
Längen (plastische Verlängerung, größter beobachteter Wert: 60% der 
Ausgangslänge). Bei nicht zu hohen Spannungen ist die zuerst (bei sehr 
kleiner Tonuslänge) aufgenommene Kurve steiler (Abb. 5a, 6a) als die 
nachfolgenden Kurven, die im mittleren und hohen Spannungsbereich 
dieselbe Charakteristik haben und auf der Längenabscisse parallel gegen- 
einander verschoben erscheinen. 

Im plastisch verlängerten Zustand folgt der Muskel im ganzen Span- 
nungsbereich der von Hill!6 am Skeletmuskel beschriebenen Regel, nach 
der die elastische Längenänderung Al proportional dem Logarithmus der 
Spannung p ist. 

A erlogep. (ler Konstante) 


Der Ursprung der Geraden (Abb. 5b) liegt nicht im Nullpunkt des Koordi- 
natensystems, weil das Gewicht des Präparates bereits einen Ausschlag des 
Spannungshebels verursacht. Bei hohen Spannungen ist die logarithmische Ab- 
hängigkeit der Spannung von der elastischen Längenänderung dieselbe wie bei 
kleineren Spannungen: die Kurve zeigt keinen Knick wie im Fall des Skelett- 
muskels (Hill 1%), 

Die Doppelbrechung erfährt mit wachsender Länge des Muskels von einer 
Entdehnungskurve zur anderen trotz Abnahme des Querschnitts eine deutliche 
Zunahme; nur in zwei Fällen, in denen die plastischen Längenänderungen relativ 
klein sind (0,4 und 1,2 mm gegenüber 2,05—5,95 mm in den anderen Versuchen), 
bleibt sie unverändert. Eine Abhängigkeit der Doppelbrechung von der Span- 
nung im Lauf der Entdehnung ist nur in zwei Versuchen festzustellen; die 
elastischen Längenänderungen haben also nur geringen Einfluß auf die 
anisotropen Eigenschaften des untersuchten Muskels. 

Im Vergleich zu den plastischen Verlängerungen, die der Muskel bei mehr- 
fachen Dehnungen eingehen kann, sind die elastischen Längenänderungen relativ 
klein; sie betragen im Durchschnit nicht mehr als 10°/, der Gesamtlänge des 
Muskels. Höhere elastische Dehnungen würden zu Spannungen führen, die den 
Muskel zerreißen lassen. Der Youngsche Modul ist daher relativ hoch; seine 
Größe ist schwer festzulegen, da sie wesentlich von der Gleichgewichtslänge 1, 
abhängt, die man der Berechnung zugrundelegt. In dem in Abb. 5a dargestellten 
Fall ist für die zweite Entdehnung I, = 18,5 mm, der Querschnitt q 25 mm2 
und die elastische Längenänderung von der größten (32 g) bis zur kleinsten 
Spannung Al = 1,6 mm. Dann ist unter der vereinfachenden Annahme der 
Gültigkeit des Hookeschen Gesetzes der Youngsche Modul E = 0,015 kg/mm?. 


3. Hohe Dosen von Acetylcholin (10 bis 10?) führen bei fixierter 
Länge (im plastisch verlängerten Zustand und bei kleiner Anfangsspan- 
nung) zu einem langsamen Spannungsanstieg, der ungefähr nach 1 Stunde 
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auf einem konstanten Niveau stehen bleibt. Plötzliche Entdehnung („Re- 
lease“) um Beträge von 0,1—0,5 mm auf der Höhe dieses Niveaus führt 
zu einem schlagartigen Abfall der Spannung auf sehr kleine Werte, von 
denen aus sich die Spannung innerhalb einer Stunde langsam wieder er- 
holt („Recovery“), ohne aber den ursprünglichen Wert ganz zu erreichen. 
Nochmalige Entdehnungen haben denselben Erfolg; dabei sinkt die Span- 
nung unmittelbar nach der Entdehnung auf den Nullwert ab um anschlies- 
send mit einer gewissen Verzögerung wieder auf positive Werte anzustei- 
gen. Den zeitlichen Verlauf der Recovery-Spannungen bei zwei verschie- 
denen Ausgangsspannungen und verschiedenen Längenänderungen zeigt 
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Abb. 6. a) Spannungslängendiagramme des Schließmuskels. Aus- 
gezogene Kurven: Ruheentdehnungskurven bei zwei verschiede- 
nen Tonuslängen. Unterbrochene Kurve: Gleichgewichtskurve der 
isometrischen „Recovery“-Spannungen bei stufenweiser Entdeh- 
nung („Release“) während der Acetylcholin-Kontraktur. Muskel 
wie 5a). Beachte die Rückkehr des plastisch verlängerten Mus- 
kels (rechte ausgezogene Kurve) in den alten Tonuszustand (Aus- 
gangspunkt der linken ausgezogenen Kurve)! b) Zeitlicher Ver- 
lauf der „Recovery“-Spannungen bei zweimaliger Entdehnung. 
Muskel wie 5a). Obere Kurve 1. Entdehnung: („Release“) von 
der voll entwickelten isometrischen Spannung (278g) um 0,1 mm; 
Abfall der Spannung auf 5,0 g (Ausgangswert der oberen Kurve) 
mit anschließendem Wiederanstieg auf 23,1 g; von hier 2. Ent- 
dehnung um 0,25 mm mit Spannungsabfall auf 1,1 g (Ausgangs- 
wert der unteren Kurve) und anschließendem Spannungsanstieg 
auf 18,0 8. 


Abb. 6b. Mit abnehmender Muskellänge wird die Geschwindigkeit des 
Spannungsanstiegs kleiner, aber die ganzen für die „Recovery “-Spannun- 
gen notwendigen Zeiten sind für beide Längen ungefähr dieselben. Folg- 
lich nimmt auch der Betrag der „Recovery“-Spannung mit zunehmender 
Entdehnung ab und wird schließlich Null. In diesem Zustand ist der 
Muskel unter dem Einfluß des Acetylcholins gegenüber der ursprüngli- 
chen Länge um einen Betrag A l verkürzt, der in 4 von 6 untersuchten 
Fällen annähernd so groß wie die vorangegangene plastische Verlängerung 
Al, in 2 Fällen wesentlich kleiner als diese ist. (Versuch I: At, = 1,4mm: 
Al,= 13 mm, Versuch I: 41. = 2,6 mm: Al, = 2,35 mm. Versuch II: 
Al.=.0,3 mm: Al,= 0,4 mm. Versuch V: Al, = 1,25 mm: Al, = 2,05 
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mm. Versuch VI: Al, = 3,6 mm; Al, = 4,85 mm., Versuch IX: = 
6,0 mm; Al, = 5,95 mm). Die 41, -Werte beziehen sich auf Gleichgewichts- 
zustände, in denen die nach der letzten Entdehnung erreichte Spannung 
auch nach einer Stunde nicht mehr über den Nullwert ansteigt; nur in 
Versuch V ist ein vollständiges Gleichgewicht bei der Verkürzung Al = 
1,25 mm nicht wahrscheinlich, weil hier die Spannung nur über 15 Minu- 
ten beobachtet worden ist. Der summarische Vergleich aller Zahlenpaare 
zeigt, daß mit zunehmender plastischer Verkürzung die Acetylcholin-Ver- 
kürzung zunimmt. Die Doppelbrechung nimmt vom Augenblick der Ace- 
tylcholin-Wirkung ab und wird mit abnehmender Länge kleiner. 

Der Spannungsabfall bei der Entdehnung aus dem kontrahierten Zu- 
stand ist größer als derjenige, der bei der Entdehnung des ruhenden, nicht 
unter dem Einfluß von Acetylcholin stehenden Muskels von demselben 
Spannungsniveau beobachtet wird. Der Unterschied wechselt von einem 
Versuch zum anderen und beträgt 40 bis 160 ”/o. 

Die Interpolation der Recovery-Spannungen bei verschiedenen Längen 
ergibt Kurven (6a), die kein Maximum aufweisen, wie es vom Skelett- 
muskel bekannt ist (s. Hill !?). Die isometrischen Gesamtspannungen wer- 
den mit abnehmenden Längen kleiner. 


Diskussion 


Die Ergebnisse stimmen in den Grundzügen mit den früher veröffent- 
lichten Befunden ?? überein. Sie lassen sich am besten durch die Annahme 
zweier in Serie geschalteter Elemente deuten, von denen das eine plasti- 
sche, das andere elastische Eigenschaften hat. Die hier beschriebenen Be- 
funde ermöglichen nähere Angaben über die Strukturen, die als Träger 
der beiden Eigenschaften in Frage kommen. Der Pinna-Muskel besitzt 
keine den Muskelfasern parallel geschaltete Strukturen, die für die Elasti- 
zität oder die Plastizität verantwortlich zu machen wären: in den Maschen- 
räumen ist nur locker angeordnetes Bindegewebe ohne elastische Fasern 
vorhanden; auch ein echtes Sarcolemm mit elastischen Eigenschaften ist 
nicht nachweisbar. Folglich müssen die elastischen und plastischen Ele- 
mente innerhalb der Muskelfasern selbst oder in Serie zu diesen liegen. 
An der Elastizität könnten die kurzen sehnigen Ansätze einen gewissen, 
wenn auch sehr geringen Anteil haben, nicht aber die histologisch nachge- 
wiesenen, senkrecht zur Faserachse des Muskels verlaufenden Bindege- 
webszüge, die nicht als Zwischensehnen anzusehen sind, sondern als Hüll- 
gewebe. Außerdem läßt ihre zur Faserachse senkrechte Anordnung nicht 
auf eine Längsbeanspruchung schließen. Sieht man von den sehnigen An- 
sätzen ab, so können nur den Muskelfasern selbst die beschriebenen Eigen- 
schaften zugesprochen werden. Da ein Sarcolemm fehlt, müssen die elasti- 
schen Elemente innerhalb der Muskelfibrillen liegen. 


Auch im sarcolemmhaltigen quergestreiften Muskel sind nach Reichel! die 
Fibrillen Träger der Ruhe- und Kontraktionselastizität. Diese Annahme ist 
neuerdings durch elektronenmikroskopische Untersuchungen am m. psoas des 
Kaninchens von Philpott und Szent-Györgyi !® bestätigt worden. Zwischen der 
M-Membran 'und dem A-Band erscheint nach Streckung des Präparates ein 
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bisher noch nicht beschriebenes Band („E“-Band), das durch passive Dehnung 
stark verlängert wird, während das eigentliche A-Band seine Länge fast un- 
verändert beibehält — in völliger Übereinstimmung mit der Modellvorstellung 
von Reichel °!. Bei isometrischer Kontraktion wird das A-Band kürzer und das 
E-Band länger; es handelt sich also um eine innere Verkürzung des kontraktilen 
Elementes unter gleichzeitiger Dehnung des elastischen Elementes. Wahrschein- 
lich würde das Elektronenmikroskop auch im glatten Muskel ähnliche Differen- 
zierungen in kontraktile und elastische Elemente ermöglichen. Allerdings sind 
die elastischen Längenänderungen des Pinna-Muskels im Vergleich zu denen 
anderer Muskeln relativ klein; sie betragen in unseren Versuchen nur 10 /, der 
Gesamtlänge, während beim quergestreiften Muskel bis zu 45/, beobachtet 
werden. 


Der Unterschied im elastischen Verhalten der verschiedenen Muskeln ist aber 
nur quantitativer Art. Die Charakteristik der Entdehnungskurve ist für alle 
Muskeln dieselbe; sie beschreibt eine Funktion, nach der die elastische Längen- 
änderung proportional dem Logarithmus der Spannung ist. Im quergestreiften 
(m. sartorius, Frosch) steigt nach A. V. Hill!% der Logarithmus der Spannung 
von einem bestimmten Dehnungsgrad steiler an als im übrigen Dehnungsbereich. 
Hill führt das Verhalten auf eine allmähliche Streckung des ursprünglich locker 
angeordneten Bindegewebes zurück, das sich nur bei hohen Dehnungsgraden an 
der Elastizität beteilige (s. Reichel °!). In dem hier beschriebenen Fall bleibt die 
Proportionalität zwischen der elastischen Längenänderung und dem Logarith- 
mus der Spannung über den ganzen untersuchten Dehnungsbereich bestehen, 
weil offenbar elastische Parallelstrukturen nicht vorhanden sind. 

Die dem glatten Muskel im allgemeinen zugeschriebene extreme Dehn- 
barkeit bezieht sich weniger auf seine elastischen als auf seine plastischen 
Eigenschaften. Nach unseren physiologischen und histologischen Befunden 
muß das plastische Nachgeben ein Vorgang sein. der sich an und in den 
Muskelfasern selbst abspielt. Im tonisch verkürzten, ohne Spannung fixier- 
ten Muskel verlaufen die Fasern nicht streng achsenparallel; sie sind viel- 
mehr gestaucht und im Querschnitt nicht senkrecht, sondern schräg zur 
Faserachse getroffen. Im plastisch verlängerten Muskel sind sie dagegen 
gestreckt und parallel zur Längsachse ausgerichtet. Folglich entfällt ein 
Teil der plastischen Verlängerung auf die Streckung und achsenparallele 
Orientierung der Fasern. Weiterhin unterscheidet sich der tonisch „kurze“ 
von dem tonisch „langen“ Muskel insofern, als er in vielen Faserabschnit- 
ten überhaupt keine, in anderen nur schwach angedeutete Fibrillenstruk- 
turen erkennen läßt, während derselbe Muskel im plastisch verlängerten 
Zustand einheitlich gut darstellbare Fibrillen aufweist. Das kontraktile 
Material wird also im Lauf der plastischen Verlängerung derart umge- 
wandelt, daß in den fixierten Präparaten ununterbrochene fibrilläre Längs- 
strukturen nachweisbar werden. Da tonisch verkürzte Fasern und mit 
Acetylcholin behandelte Fasern im histologischen Bild gleich aussehen, 
könnte man folgern, daß „plastischer Tonus“ und „Dauerkontraktion“ ein 
und dasselbe und die plastische Verlängerung nichts anderes wie eine sehr 
langsame Erschlaffung aus dem kontrahierten Zustand sei; es würde sich 
also um reversible Molekulartransformationen innerhalb der Aktomyosin- 
ketten handeln, wie Bozler? annimmt. Greven !! hat dagegen mit Recht 
eingewandt, daß sich zumindest im elektrischen Verhalten der kontra- 
hierte Muskel von dem tonisch verkürzten Muskel durch sein negatives 
Membranpotential unterscheide. Nach unseren Befunden bestehen auch 
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hinsichtlich der mechanischen Eigenschaften wesentliche Unterschiede: der 
Spannungsabfall bei Entdehnung ist während der Acetylcholinkontraktur 
erheblich größer als im nicht beeinflußten Zustand; dasselbe gilt für die 
Erholungsspannung, die der Kontraktur-Muskel nach der Entdehnung 
entwickeit; denn die Endwerte der isometrischen Spannungen liegen weit 
über denjenigen, die der ruhende Muskel unter denselben Bedingungen 
erreichen würde. 


Die Befunde werden nicht etwa dadurch vorgetäuscht, daß der Muskel nur in 
die Acetylcholinlösung eintaucht und womöglich nicht vollständig von dem 
Pharmakon durchdrungen wird (Brecht und Feneis°); bei gleichmäßiger und 
gleichzeitiger Wirkung auf den gesamten Querschnitt müßten sie sogar noch 
deutlicher werden. Wir haben im übrigen in den histologischen Schnitten nach 
der langen Einwirkungsdauer des Acetylcholins keine Unterschiede in den 
Strukturen der Rand- und Kernzonen festgestellt. 


Aus den genannten Gründen erscheint es nicht möglich, die plastischen 
und kontraktilen Längenänderungen unserer Objekte auf denselben Me- 
chanismus zurückzuführen. Es bleibt daher keine andere Wahl als zwei 
Formen der muskulären Verkürzung anzunehmen, wie sie auch Winter- 
stein ?’” und Greven !!: 12 fordern. Der eigentliche energieliefernde Mecha- 
nismus ist die Kontraktion, d. h. die bekannte Molekulartransformation 
der Muskelproteine; er ist gebunden an eine fortgeleitete oder lokal be- 
grenzte Membrandepolarisation und wird je nach den Bedingungen als 
Einzelzuckung, Tetanus, Kontraktur oder „Tetanotonus“ (Schaefer ?) ma- 
nifest. Damit gekoppelt kann ein zweiter Mechanismus sein, den wir in 
Analogie zu der Ansicht von Greven für einen Desorientierungsprozeß 
halten (s. Wöhlisch 2°, Meyer !", Ebbecke 3). Im Zustand der tonischen Ver- 
kürzung sind einzelne Abschnitte oder Glieder der kontraktilen Ketten 
regellos in verschiedenen Richtungen angeordnet; sie richten sich in der 
Faserachse aus, wenn eine Spannung an den Muskel angelegt wird. Der 
Muskel wird dabei länger und zeigt eine Zunahme der Doppelbrechung, 
die in einem weiten Längenbereich von Bozler und Cottrell? sowie von 
Fischer” als Zunahme der Stäbchendoppelbrechung erkannt worden ist. 
Nach Wegnahme der Spannung bleibt die achsenparallele Anordnung er- 
halten, solange nicht neuerdings desorientierende Kräfte wirksam werden. 
Solche Kräfte liefert nach den Befunden von Meyer !? die Kontraktion, 
die die „Ausrichtung“ der Kettenglieder aufhebt oder vermindert, wenn 
die der Desorientierung entgegenwirkende Spannung sehr klein ist. Die 
plastische Verlängerung kann daher nur bei minimalen Spannungen durch 
die Kontraktion reversibel beeinflußt werden (Bozler !, Greven!?). Auch in 
unseren Versuchen ist eine Wiederherstellung der ursprünglichen Tonus- 
länge nur bei völliger Entspannung des Muskels möglich. Dabei wird das 
Ausmaß der tonischen Verkürzung von dem Orientierungszustand abhän- 
gen, in dem der Muskel sich vor Auslösung der Kontraktion befindet; des- 
halb nimmt unter sonst gleichen Bedingungen die Verkürzung des Mus- 
kels unter dem Einfluß des Acetylcholins mit zunehmenden Ausgangslängen 
zu. Ob die alte Tonuslänge vollständig oder nur teilweise erreicht wird, 
hängt offenbar von allen möglichen Variablen, im besonderen von der 
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Temperatur ab. Greven !? hat z. B. eine Reversibilität des plastischen 
Tonus nur bei Wärmebehandlung beobachtet. Auch dieser Befund spricht 
sehr für einen temperaturabhängigen Desorientierungseffekt. 


Die histologischen Befunde geben uns keinen sicheren Aufschluß, inwieweit 
während der plastischen Verlängerung die beschriebene „fibrilläre Orientierung“ 
auch unabhängig von der „Faserorientierung“, also in bereits gestreckten Fasern 
möglich ist; die physiologischen Befunde liefern aber dafür einige Hinweise. 
Wenn die Einzelfasern bis zur vollständigen plastischen Verlängerung gewellt 
verliefen, dann müßte die Dehnbarkeit bei jeder Tonuslänge eine andere sein, 
weil nicht nur die plastischen, sondern auch die elastischen Elemente ihre Lage 
zur Längsachse des Muskels ändern würden. In Wirklichkeit weicht aber nur 
die bei sehr kleinen Tonuslängen aufgenommene Entdehnungskurve von den 
bei größeren Längen registrierten ab (s. Abb. 5a und 6a). Daraus kann man 
schließen, daß nur der erste Teil der plastischen Verlängerung der Streckung 
der Fasern (d.h. dem Übergang von einem gewellten in einen geraden Verlauf) 
zuzuschreiben ist. Die weitere plastische Verlängerung ist dann nur noch eine 
Angelegenheit der fibrillären Orientierung. Nach unserer Modellvorstellung 
müssen wir annehmen, daß dieser Orientierungsvorgang nur bestimmte Ab- 
schnitte betrifft, die in Serie zu den elastischen Strukturen liegen. 


Sieht man von der relativ groben, parallelen Ausrichtung der ursprüng- 
lich gewellten Fasern ab, so kann man plastische und kontraktile Längen- 
änderungen als zwei Mechanismen auffassen, die sich an ein und dem- 
selben Substrat (dem kontraktil-plastischen Element unseres Modells) ab- 
spielen. Im Grenzfall einer unter Spannung stehenden Kontraktion wür- 
den die Glieder der kontraktilen Ketten fast nur ihre individuelle Länge, 
während einer plastischen Verlängerung dagegen nur ihren Orientierungs- 
srad ändern. Bei kleiner oder fehlender Spannung wäre die Kontraktion 
von einer starken Desorientierung begleitet, die den Muskel in den Zu- 
stand des plastischen Tonus zurückführt; plastische und kontraktile Me- 
chanismen würden sich hier überlagern. Die Abhängigkeit der tonischen 
Verkürzung von dem eigentlichen Kontraktionsprozeß dürfte einer der 
Gründe für die sehr geteilten Meinungen über das Wesen des plastischen 
Tonus sein (s. Brecht). Obim vollorientierten Muskel zusätzliche 
plastische Verlängerungen in Form von Molekulartransformationen inner- 
halb der Aktomyosinsysteme (Bozler ?) stattfinden, vermögen wir nicht zu 
entscheiden. 


Der desorientierende Effekt der Kontraktion wäre etwa so zu verstehen, das 
sich die Fasern nicht in allen Querschnitten gleichmäßig verkürzen (Heiden- 
hain »®), dann würden Faserabschnitte, die sich voll verkürzen, benachbarte rela- 
tiv ruhende Faserabschnitte stauchen (Desorientierung der Fasern). Ebenso 
könnten die kontraktilen Teilchen der Fibrillen infolge ungleichmäßiger Längen- 
verkürzung desorientiert und auch nach Abklingen der Kontraktion durch Rei- 
bungswiderstände daran gehindert werden, in den alten Ordnungszustand zu- 
rückzukehren (fibrilläre Desorientierung). Dieselben Widerstände würden die 
langen Zeiten erklären, die notwendig sind, um den tonisch verkürzten Muskel 
auch bei Anlegen einer hohen Spannung plastisch zu verlängern; sie wären als 
die eigentliche Ursache des sogenannten Sperrtonus (Noyons und Üxküll!2) an- 
zusehen, in dem der Schließmuskel ohne Energieaufwand die Muschelschalen 
geschlossen halten kann. Unter physiologischen Bedingungen (in situ) kann aber 
der Muskel eine bestimmte durch den Abstand der Ansatzflächen gegebene 
Tonuslänge bei geschlossenen Schalen nicht unterschreiten. Bei der Kontraktion 
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wird daher eine hohe isometrische Spannung entstehen, die nur durch wieder- 
holte Erregungen erhalten werden kann. 


Das teilweise Verschwinden der Fibrillen in den fixierten Präparaten der 
tonisch verkürzten Objekte ist auch bei weitgehender Differenzierung der histo- 
logischen Strukturen festzustellen — in voller Übereinstimmung mit den Be- 
funden von Heiderich '. Wir glauben aber, daß das Fehlen fibrillärer Struk- 
turen dem Morphologen nicht als ein sicherer Anhaltspunkt für den Kontrak- 
tionszustand, sondern nur für eine Desorientierung in den kontraktilen Ketten 
dienen kann. 


Eine gewisse Analogie zu dem plastischen Tonus des glatten Muskels bietet 
der sogenannte /A-Zustand (Ramsey und Street’), in den eine quergestreifte 
Einzelfaser übergeführt wird, wenn sie völlig unbelastet ist und während eines 
isotonischen Tetanus sich auf 60 /, der normalen Ruhelänge und auf kleinere 
Längen verkürzt. Wenn die Erregungen aufhören, behält die Faser ihre kleine 
Kontraktionslänge bei und antwortet auf eine minimale Belastung mit einer 
starken (plastischen) Verlängerung. Das histologische Bild solcher A-Fasern 
zeigt in großen Bezirken eine Auflösung der Querstreifung, die auf eine Störung 
der normalen fibrillären Anordnung schließen läßt (s. a. Ebbecke°). 


Die prinzipielle Übereinstimmung des untersuchten glatten Muskels mit 
dem quergestreiften Skelettmuskel wird durch unsere Befunde neuerdings 
bestätigt. Der glatte Muskel verhält sich im Zustand der Acetylcholin- 
kontraktur bei voll entwickelter Spannung genau so wie der quergestreifte 
Muskel während eines isometrischen Tetanus. Sieht man von den großen 
Unterschieden im zeitlichen Verlauf der Spannungsänderungen ab, so ist 
das Release-Recovery-Phänomen bei schneller Entdehnung auch am glatten 
Muskel bis in Einzelheiten in der von A. V. Hill!5 beschriebenen Form 
reproduzierbar. Der Spannungsabfall bei Entdehnung liegt in beiden Fäl- 
len erheblich über den Werten, die unter denselben Bedingungen am 
ruhenden Muskel beobachtet werden. Der Unterschied spricht für einen 
Anstieg der dynamischen Steifheit während der Kontraktion, der nach 
Befunden am Herzstreifen und Skelettmuskel geschwindigkeitsabhängig 
und durch erhöhte visköse Widerstände bei den gegenseitigen Verschie- 
bungen der kontraktilen Ketten zu erklären ist (s. Reichel ?). Der an den 
Spannungsabfall anschließende Wiederanstieg der Spannung kann auf eine 
zusätzliche Verkürzung der kontraktilen Elemente zurückgeführt werden, 
die sich auf die veränderte Länge neu einstellen und die elastischen Serien- 
elemente allmählich bis zu einem neuen Gleichgewicht dehnen. Die Ver- 
bindungslinien der isometrischen Gleichgewichtsspannungen ergeben Kur- 
ven, deren Verlauf vollkommen den von Winton ?® und Brocklehurst® an 
anderen glatten Muskeln ermittelten Gleichgewichtskurven entspricht. Sie 
zeigen kein Maximum wie der quergestreifte Muskel im Zustand des Te- 
tanus (s. Hill '5). Das abweichende Verhalten des tetanisch gereizten quer- 
gestreiften Muskels kann durch alle möglichen zusätzlichen Einflüsse (s. 
Buchthal’, Reichel ?!) erklärt werden, die offenbar in unseren Versuchen 
keine oder nur eine sehr geringe Rolle spielen. 
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Zusammenfassung 


1. Der glatte Schließmuskel von Pinna nobilis enthält keine den Muskelfasern 
parallel geschaltete Strukturen (elastisches Bindegewebe, Sarcolemm), die als 
Träger der elastischen und plastischen Eigenschaften in Frage kommen. Das 
elastische Verhalten des untersuchten Muskels unterscheidet sich qualitativ 
nicht von dem des quergestreiften Muskels. 

2. Im tonisch verkürzten Zustand verlaufen die Einzelfasern des isolierten 
Muskels nicht gestreckt, sondern gewellt. In vielen Faserabschnitten sind keine 
Fibrillenstrukturen zu erkennen. Dagegen sind sie im plastisch verlängerten 
Zustand ohne Unterbrechung über die ganzen Faserlängen nachweisbar. Außer- 
dem verlaufen im plastisch gedehnten Muskel die Fasern achsenparallel. Hohe 
Dosen von Acetylcholin beeinflussen die plastische Verlängerung reversibel und 
führen den Muskel in den alten Zustand zurück. 

3. Entdehnung des Muskels im Zustand der Acetylcholinkontraktur führt zu 
einem Spannungsabfall, der größer ist als unter gleichen Bedingungen im ruhen- 
den Muskel. Anschließend erholt sich die Spannung langsam auf Werte, die 
wesentlich höher als die entsprechenden Ruhewerte liegen und mit zunehmender 
Entdehnung kleiner werden; im Gegensatz zum quergestreiften Muskel ist bei 
keiner Länge ein Maximum in der isometrischen Gleichgewichtskurve zu beob- 
achten. Im übrigen entspricht das Verhalten des glatten Muskels qualitativ 
vollkommen dem von Hill am quergestreiften Muskel beschriebenen Release- 
Recovery-Phänomen. 

4. Aus den Befunden wird gefolgert, daß der plastische Tonus auf einer Des- 
orientierung, die Kontraktion selbst auf einer Verkürzung der einzelnen kon- 
traktilen Kettenglieder beruht. Tonische Verkürzung und Kontraktion sind also 
zwei verschiedene Mechanismen, die sich an ein und demselben Substrat ab- 
spielen. 


Summary 


In the smooth muscle of Pinna nobilis, plastic lengthening is combined with 
an orientation of the fibre structures without any change of their elastic proper- 
ties. The reverse process (desorientation) takes place during contraction, which 
is accompanied by an increase in dynamic stiffness. Plastic and contractile 
length alterations are attributed to two different mechanisms (change in orien- 
tation and change in molecular shape) within the contractile elements. 


Resume 

Dans le muscle lisse de Pinna nobilis, le prolongement plastique est combin& 
avec une orientation des structures fibreuses sans aucune alteration de leurs 
qualites &elastiques. Le processus inverse (desorientation) a lieu pendant la con- 
traction, qui est accompagn& d’une augmentation de la rigidite dynamique. Les 
changements de longueur plastiques et contractiles doivent &tre consideres comme 
etant causes par deux mecanismes differents (changement de l’orientation et 
changement de la forme mol&culaire) dans le cadre des Elements contractiles. 
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